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Deux  choses  dominent  un  livre  :  la  Doctrine  et  le  Plan. 
Je  dois  déclarer  immédiatement  que  sur  ces  deux  points  la  pré- 
sente édition  ne  diffère  en  rien  des  précédentes. 

La  Doctrine  est  toujours  celle  qui  est  exposée  synthétiquement 
dans  les  Discours  préliminaires,  se  développe  analytiquement  dans 
Touvrage  entier,  et  s'applique  de  nouveau  dans  la  sixième  partie, 
consacrée  à  Fétude  des  localisations  sur  le  système  nerveux  des 
diverses  maladies  générales. 

On  reconnaîtra  même  que  les  progrès  incessants  de  la  Neuropa- 
thologie établissent  et  conSrment  de  plus  en  plus  cette  doctrine  ; 
pour  ma  part,  plus  je  vois  de  malades,  plus  je  reste  pénétré  de  la 
nécessité  où  est  toujours  le  clinicien  de  chercher  Tétat  général,  la 
maladie  vraie  derrière  les  localisations  variées,  derrière  ces  syndro- 
mes divers,  étudiés  sous  les  noms  de  maladies  du  cerveau, 'maladies 
de  la  moelle  ou  névroses. 

Le  Plan^  reflétant  la  doctrine  qui  l'inspire,  ne  devait  pas  changer 
non  plus  ;  non  seulement  les  grandes  divisions  du  livre  restent  les 
mêmes,  mais  les  sous-divisions  même  n'ont  pas  changé. 

Ceci  est  heureux  et,  je  puis  dire,  consolant. 

Certains  médecins  ont  cru  éphémères  les  types  récemment  établis 
en  Neuropathologie  par  les  travaux  contemporains  ;  le  progrès  avait 
été  si  rapide,  qu'on  pouvait  craindre  de  voir  les  générations  succes- 
sives de  chercheurs  détruire  les  assises  précédentes  par  des  créa- 
tions incessantes  et  contradictoires. 

U  n'en  a  rien  été. 

Malgré  l'énorme  quantité  de  matériaux  publiés,  les  grandes 
lignes  n'ont  pas  changé  ;  ce  qui  existait  est  resté  acquis  ;  toutes  les 
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nouveautés  ont  l'avantage  de  la  conquête  sans  présenter  T inconvé- 
nient de  la  destruction. 

C'est  une  réponse  aux  sceptiques. 

Est-ce  à  dire  pour  cela  que  la  présefltè  édition  soit  la  pure  et 
simple  reproduction  de  la  précédente?  Bien  loin  de  là. 

La  seule  augmentation  matérielle  du  volume  prouve  Taddition 
de  nombreux  documents. 

Certains  chapitres  ont  été,  sinon  entièrement  remaniés,  du  moins 
considérablement  augmentés. 

Je  citerai,  par  exemple,  celui  de  VAphasie,  dans  lequel  ont 
dû  prendre  place  toutes  les  réc3ntes  et  fines  recherches  d'analyse 
sur  la  cécité  et  la  surdité  verbales,  etc. 

Certains  paragraphes  sont  entièrement  nouveaux,  comme  ceux  de 
rétude  séméiologique  de  la  Paralysie  de  la  langue^  de  YAmblyopie 
et  de  Y llémianopsie  d'origine  cérébrale. 

Les  Lésions  des  nerfs  périphériques  dans  le  tabes^  les  Types  myopa^ 
tfiiques  des  atrophies  musculaires,  la  séméiologie  des  Paralysies 
radiculaires,  la  Cachexie  pachydermique  (myxœdème),  \dL  Maladie  de 
Thomsen,  l'Hystérie,  etc.,  ont  nécessité  des  additions  plus  ou  moins 
considérables. 

Je  signalerai  plus  particulièrement  un  chapitre  entier  consacré  à 
l'Hypnotisme  et  au  Somnambulisme  provoqué  (magnétisme  animal, 
braidisme,  mesmérismc)  grave  question  pleine  d'actualité  qui  était 
à  peine  effleurée  dans  la  précédente  édition. 

Enfin,  l'addition  la  plus  importante,  et  en  tout  cas  celle  que  le 
lecteur  regrettera  le  moins,  est  TAppendice  consacré  à  l'élude  des 
Principes  généraux  d' électrothérapie,  que  notre  excellent  Collègue, 
le  D'  Regimbeau,  a  bien  voulu  rédiger  avec  la  compétence  que 
tout  le  monde  lui  reconnaît. 

Comme  amélioration  matérielle,  je  mentionnerai  l'augmentation 
du  nombre  des  planches  et  des  figures.  Je  n'en  ferai  pas  l'énu- 
mération  :  on  trouvera  à  la  fin  du  volume,  outre  la  table  générale 
des  matières,  deux  autres  tables  détaillées.  Tune  des  planches, 
l'autre  des  figures,  avec  la  mention  précise  de  la  source  à  laquelle 
la  plupart  d'entre  elles  sont  empruntées. 

Je  ne  consignerai  ici  que  mes  bien  sincères  remerciements  pour 
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les  auteurs  et  éditeurs  qui  ont  bien  voulu  autoriser  gracieusement  les 
reproductions. 

Cela  dit,  je  terminerai  cette  courte  Préface  par  les  mêmes  phra- 
ses que  je  mettais,  il  y  a  cinq  ans,  en  tète  de  ma  seconde  édition, 
et  qui  représentent  toujours  mon  programme. 

Au  moment  où,  dans  les  différentes  parties  de  T Europe  et  en 
Amérique,  on  éprouvait  le  besoin  de  réunir  les  notions  acquises  sur 
les  Maladies  du  Système  nerveux,  j*ai  cru  utile  de  résumer  la  Neuro- 
pathologie  française^  qui  lient  un  rang  si  élevé  dans  la  science  géné- 
rale. 

C'est  le  but  que  j'ai  poursuivi  en  commençant,  il  y  a  huit  ans,  la 
publication  de  cet  ouvrage.  Le  public  a  semblé  montrer  que  l'idée 
était  opportune  et  m*a  ainsi  encouragé  à  persévérer. 

C'est  la  même  œuvre  que  je  continue,  en  livrant  aujourd'hui  cette 
troisième  édition,  que  je  me  suis  efforcé  de  rendre  le  plus  digne 
possible  de  la  science  et  du  pays  dont  elle  a  la  préteotion  de  refléter 
les  incessants  progrès. 

Montpellier,  1"  octobre  1885. 
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I. 

De  la  Vie  et  de  la  Maladie. 


Mon  devoir  est.  Messieurs,  en  inaugurant  ce  cours,  de  faire,  je  ne  dirai  pas 
une  profession  de  foi,  mais  un  exposé  de  principes,  un  résumé  succinct  de  la 
doctrine  médicale  qui  présidera  à  tout  l'enseignement  ultérieur. 

Je  ne  suis  pas  en  effet  de  ceux  qui  croient  pouvoir  se  passer  de  doctrine,  qui 
affectent  môme  de  s'en  passer.  Je  suis  loin  de  partager  l'enthousiasme  de  cet 
empirique  qui  s'écria,  en  apprenant  la  chute  du  système  de  Broussais  :  Tant 
mieux  !  il  n'y  aura  plus  de  doctrine,  ni  bonne  ni  mauvaise.  Bonne  ou  mau- 
vaise, je  crois  au  contraire  que  tout  médecin  doit  avoir  une  doctrine  ;  il  ne  peut 
même  pas  ne  pas  en  avoir.  Le  praticien  môme  le  plus  fermement  décidé  à 
dépouiller  son  art  de  toute  espèce  de  science,  est  incapable  de  se  soustraire  à 
celte  nécessité  d'une  doctrine. 

Permettez-moi,  Messieurs,  de  vous  donner  ce  conseil  dès  le  début.  Ne 
quittez  pas  les  bancs  de  l'Ecole,  ne  vous  lancez  pas  dans  la  pratique  de  la  vie  et 
de  la  médecine  sans  avoir  une  doctrine  :  ce  serait  un  grand  malheur  pour  vous, 
un  plus  grand  encore  pour  vos  malades. 

Sans  doctrine,  la  science  est  impossible  :  ce  n'est  plus  qu'un  catalogue  de 
faits  que  rien  ne  relie  entre  eux,  une  analyse  constante,  sans  synthèse  possi- 
ble.—  Sans  doctrine,  l'art  est  condamné  à  errer  au  gré  de  la  mode  du  jour  et 
de  l'annonce  la  plus  récente  de  la  quatrième  page  des  journaux. 

Certes,  une  mauvaise  doctrine  peut  faire  beaucoup  de  mal  et  est  chose  bien 
dangereuse .  Je  crois  cependant  que  je  préférerais  un  médecin  avec  une 
mauvaise  doctrine  à  un  médecin  sans  doctrine.  Ce  dernier,  en  effet,  n'est  sans 
doctrine  qu'en  apparence;  en  réalité,  il  les  a  toutes,  et  il  passe  de  l'une  à  l'au- 
tre, suivant  le  jour  et  l'heure,  suivant  l'impression  du  moment*  Errant  d'un 

1  Je  reproduis  sous  ce  titre  les  deux  premières  leçons  qui  furent  faites  à  la  Faculté 
(le  MontpeUier.  en  tôte  des  deux  années  de  cours  consacrées  à  l'exposé  des  Maladies 
du  Système  fierveax. 
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système  à  Fautre,  il  n'a  pas  au  moins  cette  conséquence  et  cette  unité  dans  la 
conduite  qui  peuvent  amener  la  conversion  de  celui  qui  est,  de  bonne  foi,  engagé 
dans  une  mauvaise  voie. 

Le  sceptique,  comme  le  dit  Jaumcs,  n*est  pas  indépendant,  puisque,  bien  au 
contraire,  il  obéit  à  plusieurs  maîtres.  En  médecine  comme  en  religion,  incré- 
dulité et  crédulité  sont  souvent  synonymes. 

Lindifférence  à  la  vérité  est  la  plaie  de  notre  époque,  et  c'est  pire  que 
Terreur.  L'erreur  se  corrige  d'elle-même  au  contact  des  faits  ;  Tindifférencc 
décourage  le  savant  au  lieu  de  le  guider,  et  le  mène  au  scepticisme  absolu 
quand  il  est  conséquent  avec  lui-même. 

Ayez  donc  une  doctrine,  Messieurs;  ne  vous  la  laissez  pas  imposer  par  l'au- 
torité des  Maîtres,  mais  réflécbissez-y  ;  contrôlez  avec  les  faits,  et  adoptez,  en 
toute  souveraineté  de  votre  liberté  et  de  votre  raison,  adoptez  la  doctrine  mé- 
dicale qui  vous  paraîtra  la  plus  rationnelle  et  la  plus  conforme  aux  faits. 

En  fait  de  doctrine,  vous  n'avez  raalbeureusement  que  l'embarras  du  cboix. 

Celle  que  je  vais  vous  exposer  ne  m'appartient  pas.  C'est  la  doctrine  tradi- 
tionnelle de  l'antique  École  où  j'ai  été  élevé  ;  c'est  la  doctrine  que  j'ai  reçue 
de  mes  Maîtres  et  que  j'ai  prêté  serment  de  transmettre  fidèlement  à  leurs 
enfants. 

Je  voudrais,  en  vous  la  rappelant  aujourd'hui,  vous  montrer  que  cette  doc- 
trine n'a  pas  été  renversée p2r  le  progrès  de  la  science  contemporaine;  qu'elle 
est  toujours  vraie  ;  que  c'est  toujours  un  cadre  large  et  solide  dans  lequel 
toutes  les  découvertes  peuvent  prendre  place  ;  en  un  mot,  que  cette  doctrine 
est  indispensable  à  l'étude  des  maladies  du  système  nerveux,  c'est-à-dire  à  la 
partie  de  la  Pathologie  interne  qui  a  fait  le  plus  de  progrès  à  notre  époque,  et 
qui  semblerait,  par  suite,  devoir  le  moins  bien  s'accommoder  des  doctrines 
surannées  du  Vitalismede  Montpellier. 

Je  vais  donc  essayer  de  vous  dire  aujourd'hui  ce  qu'on  pense,  dans  l'École  de 
Montpellier,  de  la  Vie  et  de  la  Maladie. 

Ce  sont  là  deux  notions  connexes,  inséparables.  L'idée  que  l'on  doit  se  faire 
de  la  maladie  dépend  rigoureusement  de  l'idée  qu'on  se  fait  de  la  vie. 

Il  ne  faut  pas  en  effet  considérer  la  maladie  comme  un  être  à  p;irt,  étranger 
à  l'organisme,  venant  s'attaquer  à  l'individu  vivant  et  lui  imposant  alors,  pen- 
dant tout  son  règne,  des  lois  nouvelles  et  entièrement  distinctes  des  lois  physio- 
logiques normales.  C'est  là  une  grossière  erreur. 

La  maladie  est,  comme  la  santé,  une  manière  d'être  de  la  vie.  C'est  une 
manière  d'être  anormale,  sans  doute,  mais  qui  cependant  est  soumise  aux 
mêmes  lois  fondamentales  que  la  vie  elle-même.  Comme  le  dit  Jaumes,  il  est 
faux  d'avancer  que  la  maladie  est  le  contraire  de  la  santé.  «  Maladie,  santé, 
sont  égalemement  la  vie,  et  la  mort  seule  est  le  contraire  de  la  vie.  » 

Hippocrate  avait  déjà  exprimé  celle  grande  vérité  qui  devait  frapper  inévita- 
blement les  médecins  observateurs  de  tous  les  temps  :  «  Quœ  faciunt  in  homine 
sano  actiones  sanas^  eadem  in  œgroto^  morbosas  »  ;  et  ailleurs  :  «  La  môme 
nature  suffit  à  tout,  dans  l'état  de  santé  comme  dans  l'état  de  maladie  ». 
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Les  lois  foodamentales  essentielles  de  la  maladie  sont  donc  celles  de  la  vie 
elle-même.  L'idée  que  Ton  doit  se  faire  de  la  maladie  est  étroitement  liée  à 
ridée  qu'on  se  fait  de  la  vie. 

Avant  d'étudier  la  maladie,  et  pour  la  comprendre,  il  faut  donc  vous  dire 
d'abord  ce  que  je  pense  de  la  vie,  car  toute  doctrine  erronée  de  la  vie  a  des 
conséquences  fatales  sur  la  conception  pathologique  et  sur  la  thérapeutique 
elle-même.  Tout  se  tient  en  Pathologie  générale,  et  c'est  pour  cela  que  les 
questions  en  apparence  les  plus  métaphysiques  intéressent  directement  le 
praticien. 

Qu*est-ce  donc  que  la  Vie  ? 

Je  n'ai  pas  besoin  de  vous  le  rappeler  :  la  doctrine  que  je  veux  vous  exposer 
n'est  pas  la  doctrine  à  la  mode  ;  en  dehors  de  cette  Ecole,  elle  a  peu  de 
partisans  avoués.  La  plupart  l'appliquent  au  lit  du  malade,  mais  peu  la  pro- 
fessent et  l'avouent.  Beaucoup  s'en  moquent;  quelques-uns  seulement  la 
discutent  ;  le  plus  grand  nombre  l'ignore  et  la  dédaigne  à  cause  de  cela  même. 

Cet  état  de  Topinion  sur  le  Vitalisme  montpelliérain  était  pour  moi  une 
puissante  raison  de  vous  le  résumer  ici.  Une  doctrine  bien  connue  de  tous  et 
partout,  se  trouvant  dans  tous  les  livres,  n'aurait  pas  besoin  de  vous  être 
exposée.  Mais  quand  on  professe  une  doctrine  que  la  plupart  dédaignent  on 
repoussent,  il  faut  l'exposer  soigneusement,  ne  fût-ce  que  pour  préciser  à  ses 
adversaires  le  terrain  sur  lequel  ils  doivent  attaquer. 

La  doctrine  la  plus  répandue  aujourd'hui  est  celle  de  l'unité  des  forces  phy- 
siques, vitales  et  intellectuelles  ;  c'est  cette  doctrine  qui  est  l'expression  savante 
du  Matérialisme  contemporain,  et  que  vous  entendez  enseigner  avec  beaucoup 
de  talent  par  un  des  éminents  professeurs,  je  ne  dirai  pas  de  cette  École,  mais 
de  cette  Faculté. 

Je  vous  la  résumerai  d'abord  dans  sa  séduisante  simplicité. 

Autrefois  les  physiciens  admettaient  autant  de  forces  distinctes  qu*il  y  avait 
de  phénomènes  différents:  les  phénomènes  de  chaleur,  de  lumière,  d'électricité, 
étaient  rapportés  à  autant  de  forces  séparées. 

Les  magnifiques  progrès  de  la  physique  moderne  ont  montré  que  ces  divers 
agents  pouvaient  se  transformer  les  uns  dans  les  autres  :  la  chaleur,  la  lumière, 
l'électricité,  peuvent  se  remplacer  mutuellement,  être  produits  par  le  mouve- 
ment et  produire  le  mouvement.  Puis,  on  a  vu  que  dans  ces  transformations 
successives  des  forces  il  y  a  un  rapport  constant  entre  la  force  qui  disparaît  et 
celle  qui  apparaît  :  quand  le  mouvement  se  transforme'en  chaleur,  une  quantité 
de  mouvement  donnée  est  toujours  l'équivalent  de  la  môme  quantité  de  chaleur. 
De  là  est  sortie  cette  grande  théorie  de  la  corrélation  des  forces  physiques, 
admise  aujourd'hui  partout. 

La  chaleur,  la  lumière,  l'électricité,  ne  sont  que  des  modalités  différentes 
d'une  même  force,  ou,  pour  mieux  dire,  du  mouvement.  Ce  sont  des  mou- 
vements dont  les  éléments  varient,  voilà  tout.  Et  l'on  peut  appliquer  à  la 
transformation  réciproque  de  tous  ces  mouvements  la  grande  loi  énoncée  par 
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Lavoisier  pour  la  matière  :  Rien  ne  se  perd,  rien  De  se  crée.  Il  y  a  dans  la 
nature  une  somme  de  mouvement  constante,  comme  il  y  a  une  somme  de 
matière  constante,  et  tous  les  phénomènes  que  nous  observons  sont  des  modi- 
fications dans  la  qualité  de  ces  mouvements  ou  de  cette  matière,  sans  que  la 
quantité  totale  en  soit  jamais  altérée. 

L'esprit  humain  est  avide  de  généralisation.  C'est  môme  là  une  des  tendances 
les  plus  heureuses  et  les  plus  fécondes  de  Tintelligence. 

Eblouis  par  cette  magnifique  synthèse  des  forces  physiques,  les  physiologistes 
ont  voulu  aller  plus  loin  et  réaliser  une  unité  plus  grande  et  plus  complète 
encore  :  l'unité  de  toutes  les  forces  de  l'univers. 

Les  phénomènes  vitaux  sont  devenus  alors  une  nouvelle  modalité  de  ce 
même  mouvement  extérieur  ;  toute  la  vie  a  été  identiCée  aux  réactions  physico- 
chimiques,  Taccroissement  et  la  génération  assimilés  à  la  cristallisation. 

Allant  plus  loin  encore,  on  a  enveloppé  dans  la  mémo  synthèse  les  phéno- 
mènes intellectuels  et  moraux  eux-mêmes.  La  pensée  et  la  liberté,  comme  le 
plaisir  et  la  douleur,  sont  devenues  des  transformations  de  la  force  physique, 
des  modalités  du  mouvement. 

La  personne,  l'individu,  ont  disparu  dans  cette  immense  matière  en  mou- 
vement qui  constitue  l'univers  tout  entier.  La  spontanéité  de  l'être  vivant,  la 
liberté  de  l'homme,  ne  sont  que  des  phénomènes  de  force  emmagasinée  ana- 
logues à  la  chaleur  latente  ou  à  l'électricité  de  tension. 

Si  la  simplicité  fait  la  grandeur  d'une  doctrine,  il  est  impossible  d'en  conce- 
Toir  de  plus  grande.  Tout  est  réductible  à  la  matière  et  au  mouvement  :  rien 
ne  se  perd,  rien  ne  se  crée  ;  tout  ce  que  vous  voyez  et  comprenez  partout  n'est 
que  la  transformation  de  cette  matière  et  de  ce  mouvement.  Ajoutez  l'éternité 
à  cette  matière  et  à  ce  mouvement,  aCn  de  supprimer  tout  Créateur,  et  vous 
avez  dauti  un  seul  principe,  dans  une  seule  science,  la  physique,  synthétisé 
toutes  ces  anciennes  sciences  que  nos  pères  distinguaient  :  la  physiologie,  la 
psychologie  et  la  métaphysique  ;  vous  avez  la  science  du  monde  entier. 

C'est  là  une  magniûque  hypothèse.  L'extension  de  la  loi  de  la  corrélation 
des  forces  à  l'explication  des  phénomènes  vitaux  et  des  phénomènes  intellec- 
tuels n'est  absolument  qu'une  hypothèse.  Les  savants  qui  l'admettent  le  plus 
complètement  ne  lui  reconnaissent  pas  un  autre  caractère. 

Ce  n'est  du  reste  pas  là  une  raison  pour  repousser  cette  doctrine.  Il  faut  des 
hypothèses  dans  la  science,  comme  théories  provisoires  ;  seulement,  pour  que 
l'hypothèse  soit  utile,  il  faut  qu'elle  s'accommode  bien  à  tous  les  faits  connus, 
qu'elle  constitue  un  cadre  dans  lequel  on  puisse  faire  entrer  tous  les  faits  sans 
les  violenter.  Dans  le  cas  contraire,  loin  d'être  utile,  l'hypothèse  devient  une 
erreur  et  un  danger. 

Eh  bien  !  je  dois  vous  le  dire  dès  maintenant,  je  crois  qu'il  faut  violenter  et 
fausser  les  faits  psychiques  et  les  faits  vitaux  pour  les  faire  entrer  dans  la 
théorie  de  la  corrélation  des  forces.  Je  ne  puis  pas  admettre  que  la  pensée  et  la 
vie  soient  des  modalités  de  mouvement  au  même  titre  que  la  chaleur  ou  la  lu- 
mière. Pour  la  vie,  c'est  inadmissible  dans  l'état  actuel  de  la  science  ;  pour  la 
pensée,  ce  sera  toujours  inadmissible,  quels  que  soient  les  progrès  de  la  science. 
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DisoDs  d'abord  un  mot  des  faits  intellectuels  et  moraux  :  les  grands  phéno- 
mènes psychiques,  la  sensation,  la  pensée,  la  volonté,  peuvent-ils  être  identi- 
fiés aux  phénomènes  physiques  et  considérés  comme  de  simples  modalités  du 
mouvement  ? 

La  sensation  diffère  du  phénomène  physique  par  une  foule  de  caractères 
importants  qui  empêchent  de  les  identifier  :  ainsi,  pour  ne  citer  qu^une  diffé- 
rence capitale,  la  sensation  varie  en  qualité  quand  le  mouvement  physique  qui 
lui  a  donné  naissance  varie  en  quantité. 

Je  m'explique.  Quand  le  mouvement  se  transforme  en  chaleur,  si  la  quantité 
de  mouvement  disparu  augmente  ou  diminue,  la  quantité  de  chaleur  développée 
augmente  ou  diminue,  et  il  y  a  un  rapport  constant  entre  ces  deux  quantités. 
G*est  là  le  principe  même  sur  lequel  est  édifiée  Tidée  de  la  corrélation  du  mou- 
vement et  de  la  chaleur. 

Rien  de  semblable  ne  se  produit  pour  la  sensation.  Un  corps  sonore  vibrant 
produit  une  certaine  sensation  sur  notre  oreille.  Faites-le  vibrer  deux  fois  plus 
vite:  il  donnera  Toctave.  Croyez-vous  que  la  sensation  nouvelle  sera  le  double, 
le  triple,  la  moitié  de  la  précédente,  dans  un  rapport  quelconque  avec  la  pré- 
cédente? Pas' le  moins  du  monde.  Il  est  absolument  impossible  de  comparer  ces 
deux  sensations  comme  quantité,  de  leur  trouver  une  commune  mesure  ;  tout 

« 

ce  que  vous  pouvez  dire,  c'est  qu'elles  sont  différentes.  Faites  l'expérience  : 
faites  donner  sur  un  violon  une  note  et  puis  l'octave,  et  dites-moi  si  rien  dans 
la  sensation  peut  vous  montrer  que  la  corde  a  vibré  deux  fois  plus  vite  dans  le 
second  cas  que  dans  le  premier. 

Supposez,  pour  prendre  un  autre  exemple  qui  ne  m'appartient  pas,  qu'on  ait 
retrouvé  les  bras  de  la  Vénus  de  Milo  :  la  sensation  que  vous  éprouverez  à  la 
vue  de  la  statue  complète  ne  sera  nullement  la  somme  de^  sensations  que  vous 
auriez  séparément  éprouvées  en  regardant  successivement  la  statue  sans  bras  et 
les  bras  isolés. 

Vous  voyez  donc,  sans  que  j'aie  besoin  d'insister  davantage,  que  Ton  ne  peut 
en  rien  comparer  la  sensation  aux  phénomènes  physiques  de  transformation 
des  forces,  que  rien  n'autorise  à  appliquer  aux  sensations  les  lois  des  phéno- 
mènes physiques  ;  rien  n'autorise  par  suite  à  mettre  la  sensation  parmi  les 
phénomènes  physiques,  les  transformations  de  mouvement  ;  tout  l'en  sépare 
au  contraire. 

Pour  la  pensée,  l'opposition  est  peut-être  plus  nette  encore.  Si  la  pensée 
n'était  que  le  mouvement  extérieur  transformé,  toutes  nos  idées  viendraient  de 
l'extérieur;  c'est  par  les  sens  que  naîtraient  toutes  nos  idées. 

Eh  bien  !  il  y  a  des  idées  dont  il  est  impossible  de  rapporter  l'origine  à  Tex- 
périence.  Vous  connaissez  tous  ce  grand  principe,  admis  par  toutes  les  intelli- 
gences, que  tout  changement  a  une  cause,  que  tout  a  sa  raison  d'être.  C'est  là 
un  principe  absolu,  universel,  que  Texpérience  est  absolument  incapable  de 
donner. 

Les  lois  expérimentales  auxquelles  vous  arrivez  par  l'induction  sont  gêné- 
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raies,  sans  doute  ;  mais  comment  y  arrivez-vous  ?  Vous  voyez  tomber  un 
corps  une  série  de  fois,  et  vous  concluez  que  dans  les  mêmes  conditions  tous 

les  corps  soulevés  tomberont.  C'est  là  une  des  lois  expérimentales  les  plus 
générales.  Mais  de  quel  droit  avez-vous  conclu  de  la  chute  de  quelques  pierres 
à  la  chute  de  tous  les  corps  pesants  ?  Vous  avez  conclu  du  particulier  au  géné- 
ral, parce  que  vous  êtes  parti  de  ce  principe  que,  dans  tous  les  cas,  les  mêmes 
causes  ont  les  mêmes  effets,  que  tout  changement  a  une  cause,  que  tout  a  sa 
raison  d'être. 

Ce  principe  ne  vient  donc  pas  des  sens  ;  c*est  là  une  idée  qui  ne  nous  vient 
pas  de  Textérieur,  qui  n*est  pas  une  transformation  du  mouvement  extérieur. 

Réfléchissez,  je  vous  prie,  à  cet  argument,  qui  vous  paraîtra  un  peu  abstrait 
au  début,  mais  auquel,  je  crois,  vous  aurez  quelque  peine  à  répondre. 

La  pensée  ne  peut  donc,  pas  plus  que  la  sensation,  être  considérée  comme 
une  transformation  du  mouvement  vibratoire,  comme  un  phénomène  physico- 
chimique. Pascal  Ta  dit,  lui  qui  sut  être  à  la  fois  si  grand  philosophe  et  si  grand 
physicien  :  «  De  tous  les  corps  ensemble,  on  ne  saurait  en  faire  réussir  une 
petite  pensée  :  cela  est  impossible  et  d*un  autre  ordre  ». 

Et  enfin.  Messieurs,  où  trouverez- vous,  dans  le  monde  physique,  l'analogue 
de  la  volonté  humaine  avec  ses  magnifiques  attributs  de  liberté  et  de  respon- 
sabilité morale  ? 

Tout  est  fatal,  tout  est  mathématique  et  inconscient  dans  les  transformations 
de  mouvement,  et  cette  fatalité  est  la  condition  même  qui  fait  de  la  physique 
une  science  telle  qu'elle  est,  une  science  exacte  et  mathématique  sur  bien  des 
points. 

L'homme,  au  contraire,  agit  à  sa  guise  :  il  a  la  notion  du  bien  et  du  mal  ;  il 
se  détermine  librement  à  faire  l'un  ou  Tautre,  il  a  la  responsabilité  de  sa  déter- 
mination. 

Quoi  qu'on  fasse  et  quoi  qu'on  dise,  Messieurs,  quels  que  soient  les  progrès 
que  fasse  la  science,  jamais  on  ne  me  démontrera  que  vous  n'êtes  pas  plus 
libres  que  les  pierres  de  ces  murs,  et  que  vous  n'avez  pas  plus  de  mérite  à 
être  venus  m'entendre  que  les  bancs  sur  lesquels  vous  êtes  assis  ! 

Je  m'arrête,  Messieurs  :  il  n'est  pas  de  ma  compétence  d'approfondir  davan- 
tage ces  questions;  c'est  affaire  aux  philosophes.  J'ai  voulu  seulement  vous 
montrer,  par  quelques  traits  saillants,  que  l'hypothèse  de  la  corrélation  des 
forces  physiques  est  absolument  inapplicable  aux  phénomènes  intellectuels  et 
moraux. 

Tout  n'est  donc  pas  réductible  à  la  matière  et  au  mouvement.  De  même  que 
derrière  les  phénomènes  physiques  vous  admettez  une  force,  qui^estla  force 
physique,  le  mouvement;  de  même,  derrière  les  phénomènes  psychiques,  il 
faut  admettre  une  autre  force  absolument  distici^  ^^  ^^  première  par  nature 
et  par  essence  ;  c'est  cette  force  psychique,  force  personnelle,  libre  et  immor- 
telle, que  les  spiritualistes  appellent  l'âme.  Car  «  l'âme,  comme  le  dit  Bossuet, 
est  ce  qui  nous  fait  sentir,  raisonner,  vouloir  ». 

Passons  aux  phénomènes  vitaux.  Sont-ils  réductibles  aux  phénomènes  phy- 
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siques;  sont-ils  réductibles  atux  phénomëDes  psychiques;  sont-ils  indépen- 
dants? Voyons  d*abord  si  on  peut  les  identifier  avec  les  phénomènes  parement 
physiques. 

Et  d'abord,  il  faut  bien  poser  la  question. 

La  matière  qui  constitue  les  corps  vivants  n'a  rien  de  spécifique  quant  à  sa 
nature  :  c'est  du  carbone,  de  Toxygènc,  de  Thydrogène,  de  Tazote.  La  matière 
organique  ne  diffère  pas  essentiellement  de  la  matière  minérale.  De  môme  les 
agents  physiques,  en  pénétrant  dans  un  organisme  vivant,  ne  changent  pas  de 
nature  :  la  chaleur  animale,  qui  fait  monter  le  thermomètre  placé  sous  TaisseUe, 
est  une  vibration  moléculaire  comme  la  chaleur  solaire. 

Il  suit  de  là  que  le  grand  principe  de  Lavoisier  :  rien  ne  se  perd,  rien  ne  se 
crée,  généralisé  même  aux  mouvements,  est  toujours  vrai,  même  quand  il 
8  agit  d'un  être  vivant.  Il  n'y  a  qu'une  chimie  et  il  n'y  a  qu'une  physique.  Dès 
lors  on  comprend  que  Ton  puisse  établir  l'équilibre  des  recettes  et  des  dépenses 
faites  par  le  corps  vivant  pour  la  matière  qui  le  constitue,  et  aussi  Téquilibre 
des  mouvements  disparus  et  transformés,  et  démontrer  expérimentalement  que 
dans  les  phénomènes  vitaux  il  n'y  a  ni  création  ni  perte  de  mouvement,  comme 
il  n'y  a  ni  création  ni  perte  de  matière. 

C'est  là  un  fait  acquis  ;  mais  la  question  est  de  savoir  s*il  n'y  a  pas  néanmoins 
intervention  d'une  nouvelle  force  dans  les  transformations  de  matière  ou  de 
mouvement  qui  constituent  les  phénomènes  vitaux. 

Le  chimiste  peut  produire,  par  synthèse,  des  composés  aussi  complexes 
qa*un  corps  vivant  ;  il  peut  faire  la  matière  d'une  cellule,  d'un  tissu  ;  mais, 
entre  ce  produit  de  la  synthèse  chimique  et  le  même  tissu  vivant,  il  y  a  un 
abîme  que  le  savant  ne  peut  jamais  combler,  et  qui  est  la  vie  elle-même.  Sans 
répéter  Texprcssive  grossièreté  de  Malgaigne,  qui  rappelle  trop  la  courageuse 
réponse  de  Waterloo,  on  peut  meltrc  les  chimistes  au  défi  de  faire  une  pauvre 
petite  cellule  vivante,  malgré  les  magnifiques  progrès  de  leur  science. 

De  même  les  physiciens  peuvent  manier  la  chaleur,  l'électricité  dans  tous 
les  sens  ;  ils  ne  peuvent  pas  faire  artificiellement  réaliser  à  ces  agents  les  véri« 
tables  phénomènes  de  la  vie. 

Quels  sont  donc  les  grands  caractères  qui  séparent  les  phénomènes  vitaux 
des  phénomènes  physiques  ? 

Le  premier,  le  principal,  c'est  l'unité.  L'être  vivant  est  un  ;  c'est  un  individu. 

Quand  vous  considérez  un  bloc  de  pierre  ou  une  masse  cristallisée  homogène, 
chaque  partie  a  les  mêmes  propriétés  que  l'ensemble,  et,  par  la  juxtaposition 
des  diverses  parties,  le  tout  n  acquiert  aucune  propriété  nouvelle. 

Dans  l'être  vivant,  au  contraire,  aucune  partie  nerpeut  remplacer  le  tout,  ne 
peut  même  donner  l'idée  du  tout.  Rien  n'est  indépendant;  tout  concorde,  tout 
marche  ensemble,  tout  s'harmonise  vers  un  seul  et  même  but  :  la  conservation 
de  l'individu  et  de  l'espèce.  C'est  là  une  vérité  fondamentale,  sans  laquelle  vous 
ne  pourrez  comprendre  ni  la  physiologie  ni  la  pathologie.  Il  faut  bien  être  pé- 
nétré de  cette  solidarité  des  organes,  de  cette  unité  de  la  vie  qui  avait  déjà 
frappé  Hippocrate  :  con$e7isus  unuSy  etc. 
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La  vie  est  cependant  divisible.  Quelques  auteurs  ont  voulu  voir  dans  la  divi- 
sibilité de  la  vie  une  objection  au  Vitalisme.  Âinsi,Vulpian  cite  les  expériences 
de  Trembley  sur  les  polypes  d*cau  douce,  et  il  ajoute  :  «Pour  nous,  dire  que  le 
principe  vital  est  divisible,  c'est  dire  qu'il  n'existe  pas  i». 

La  conclusion  ne  me  parait  pas  rigoureuse.  Chaque  individu  vivant  est  un; 
mais  la  vie  peut  se  multiplier,  et  les  êtres  nouveaux  auxquels  elle  donne  nais- 
sance constituent  toujours  des  individus. 

Dans  un  organisme  vivant  très  compliqué,  dans  l'homme  même,  toutes  les 
parties  sont  vivantes:  les  cellules  prises  en  elles-mêmes  sont  vivantes;  les  gra- 
nulations moléculaires  sont  vivantes  et  peuvent  vivre  indépendamment.  Mais  la 
possibilité  de  l'existence  indépendante  de  ces  parties  n'empêche  nullement 
l'unité  du  tout.  Dans  l'être  vivant,  ces  existences  isolées  ne  sont  plus  indé- 
pendantes, elles  sont  absorbées  dans  la  grande  unité  de  l'ensemble. 

Prenez  des  granulations  moléculaires  isolées  :  elles  vivront  chacune  d'une 
vie  indépendante.  Faites-en  des  cellules.  Les  conditions  de  la  vie  sont  chan- 
gées :  «baque  granulation  ne  vit  plus  à  part  ;  c'est  cet  assemblage  que  vous 
appelez  cellule  qui  vit  et  qui  a  son  unité  vitale.  Détruisez  cette  unité,  et  vous 
voyez  disparaître  cette  vie  cellulaire  en  même  temps  que  reparaissent  les  vies 
individuelles  des  nouvelles  unités  élémentaires,  les  granulations  moléculaires. 

Quand  l'homme  meurt,  ses  éléments  recouvrent  leur  indépendance  ;  l'unité 
de  l'homme  disparait  dès  que  la  vie  de  l'homme  n'existe  plus,  et  le  cadavre  se 
putréfie,  c'est-à-dire  que  les  éléments  constituants  se  mettent  à  vivre  à  leur 
manière  et  en  toute  indépendance  ;  car  la  putréfaction,  comme  les  fermenta- 
tions, n'est  que  la  vie  indépendante  des  organismes  élémentaires. 

Vous  le  voyez,  la  formule  de  Virchow  :  L'homme  est  une  somme  d'unités  vi- 
tales, est  fausse  si  on  la  prend  dans  son  sens  absolu.  La  vie  est  une  ;  dès  qu'elle 
n'est  plus  une,  elle  n'existe  plus.  Mais  cela  n'empêche  pas  qu'elle  puisse 
se  diviser.  Seulement,  dès  qu*elle  se  divise,  elle  se  multiplie  par  là  même. 
Il  y  a  toujours  autant  de  vies  qu'il  y  a  d'unités.  Après  la  division  du  tout,  ce 
sont  les  parties  qui  ont  pris  naissancequi  vivent  parce  qu'elles  sont  unes. 

Il  n'y  a  donc,  dans  les  découvertes  modernes  sur  la  vie  des  éléments  des 
tissus,  aucun  principe  contradictoire  à  la  doctrine  de  l'unité  de  la  vie. 

Yulpian  a  encore  objecté  les  faits  de  greffe  animale  :  la  queue  d'un  rat,  insé- 
rée par  P.  Bert  sous  la  peau  d'un  autre  rat,  s'y  greffe  et  y  vit.  Je  ne  vois  là  au 
contraire  qu'une  preuve  nouvelle  de  ce  grand  fait,  à  savoir  :  que  les  vies  indi- 
viduelles des  tissus  du  premier  rat  sont  absorbées  dans  la  grande  unité  vitale 
qui  domine  tout  l'organisme  du  second,  et  dès  lors  ces  tissus  font  partie  inté- 
grante de  l'animal  sur  lequel  on  les  a  greffés. 

Il  en  est  de  même  des  expériences  dans  lesquelles  Ollier  montre  le  périoste 
faisant  de  l'os  quand  il  est  inséré  dans  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Je  ne  vois 
rien,  dans  tous  ce  faits-là,  de  contradictoire  à  l'unité  de  la  vie  ;  au  contraire. 

L'unité,  rindividualité,  voilà  donc  un  grand  caractère  que  présentcut  les 
C'tres  vivants  et  qui  n'est  à  aucun  degré  dans  la  matière  brute.  Et  notez  que 
cette  unité  apparaît  dès  le  début  même  de  lexistence,  dès  l'ovule,  c'est-à-dire 
avant  que  le  système  nerveux,  que  l'appareil  circulatoire,  se  soient  développés. 
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C'est  donc  une  propriété  inhérente  à  la  vie  elle-même  et  non  à  tel  ou  tel  organe 
ou  tissu. 

En  second  lieu,  Tunité  vivante,  l'individu,  a  une  évolution  ;  il  a  un  com- 
mencement, un  développement,  une  décroissance  et  uue  fin  ;  il  nait  et  il  meiyt. 

C*est  là  un  caractère  complètement  étranger  à  la  nature  inorganisée.  Un  cris- 
tal maintenu  dans  des  conditions  données  se  conservera  ou  s'accroîtra  éternel- 
lement s'il  est  dans  d'autres  conditions  ;  rien  ne  rappellera  chez  lui,  môme  de 
loin,  cette  évolution  si  remarquable  de  la  vie,  qui  commence  à  la  naissance  et 
finit  à  la  mort. 

Et  cet  individu  vivant  possède  encore  la  singulière  propriété  d'engendrer 
d'autres  individus  vivants.  Sans  s'amoindrir  elle-même,  la  vie  se  multiplie. 
Où  trouverez-vous,  dans  les  transformations  de  mouvements  physiques,  quel- 
que chose  qui  ressemble  à  la  génération  ? 

En  réponse  à  Descartes,  qui  assimilait  les  animaux  à  des  machines,  Fon- 
teoelle  faisait  remarquer  qu'en  mettant  ensemble  une  machine  chien  et  une* 
machine  chienne  il  en  naissait  une  autre  petite  machine  ;  tandis  qu'en  mettaot 
deux  montres  à  côté  l'une  de  l'autre  on  ne  les  avait  jamais  vues  se  multiplier. 
C'est  peut-être  plus  spirituel  que  profond  ;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
rien  dans  le  monde  minéral  ne  peut  être  vraisemblablement  comparé  à  la  géné- 
ration, fût-ce  même  la  cristallisation. 

Remarquez  surtout  l'individualité  se  maintenant,  se  continuant  dans  le 
grand  acte  de  la  génération  par  l'hérédité  :  cette  empreinte  héréditaire  qui, 
obscure  mais  déjà  présente  dansTovule,  se  développe  et  le  dirige  dans  une 
voie  donnée,  et  qui  fait  reproduire  à  un  individu  le  type  de  sa  race  et  trop  sou- 
vent la  maladie  de  sa  famille.  C'est  là  un  caractère  qui  achève  de  personnifier 
l'individu  vivant  en  le  prolongeant,  pour  ainsi  dire,  à  travers  le  temps. 

L'être  vivant  est  donc  une  unité  à  part,  qui  se  distingue  de  toutes  les  autres 
unités  vivantes  et  qui  ne  se  noie  pas,  comme  la  matière  brute,  dans  le  monde 
inorganique,  qui  n'a  d'unité  que  quand  on  prend  l'univers  dans  son  ensemble. 
Deux  blocs  de  bois  ne  diffèrent  souvent  pas  plus  que  deux  morceaux  d'un 
môme  bloc  de  bois,  tandis  que  deux  êtres  vivants  diffèrent  du  tout  au  tout, 
ou  tout  au  moins  sont  absolument  distincts  Tun  de  l'autre  :  ce  sont  deux  indi- 
vidualités. 

Ce  grand  caractère  de  l'individualité  de  l'être  vivant  se  complète  par  la 
spontanéité  de  cet  être,  par  la  personnalité  qu'il  imprime  à  tous  ses  actes,  à 
tousses  rapports  avec  le  monde  extérieur. 

Quand  une  substance  extérieure  pénètre  dans  un  organisme,  jamais  elle  ne 
le  traverse  à  la  façon  d'un  filtre  insensible  ;  l'acte  est  toujours  complexe. 
L'être  vivant  absorbe,  digère,  c'est-à-dire  qu'il  s'assimile  peu  ou  beaucoup  ; 
etpuisdêsassimile,  c'est-à-dire  rejette  ce  qu'il  ne  lui  faut  pas.  L'être  vivant 
intervient  toujours  dans  ces  transformations  de  matière  qui  se  passent  en  lui  : 
il  fait  acte  d'individu. 

C'est  ainsi  que  le  corps  vivant  s'accroît  par  lui-même,  intervient  dans  son 
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ilnvoloppomonl,  tandifi  que  lo  minéral,  le  cristal,  s'accroît  par  simple  juxtaposi- 
tion do  inatiùrcH  Képunies  du  milieu  où  il  est  plongé.  Le  noyau  du  cristal  n'in- 
torviunt  nii  rien  daim  l'addition  des  nouvelles  couches  qui  se  déposent  autour 
dn  lui.  l/intorvonlion  active  de  l'être  vivant  est  au  contraire  indispensable  à 
HOrt  accrolHHomonl  :  il  élabore  lui-même  les  matériaux  de  son  développement. 

(Uilln  inl(M'Vonlion  active  de  la  vie  se  retrouve  dans  les  transformations  de 
niouviMUont  dont  Tanimal  est  le  siège.  L'être  vivant  s'assimile  en  quelque  sorte 
loH  mouviMUonU  oxtérieurs  qui  lui  sont  communiqués,  il  les  emmagasine  sui- 
vant Ht'rt  boHoiim  ;  et  puis,  à  son  heure,  quand  le  fonctionnement  général  l'exige, 
U  dopoiirto  Irllo  ou  telle  quantité  de  mouvement,  sous  telle  ou  telle  forme  par- 
liruliiNro, 

(l'oHl  aiiirtl  quo  ri^(|uivnlt>nco  générale  de  la  matière  et  de  la  force  physique 
ont  ronrturvt"^o  dann  l'onHomblc,  mais  qu'en  même  temps  il  y  a  une  intervention 
iiiUiNollt^  ot  inrontOHtablo,  colle  do  la  vie. 

Jo  iriiiairttt^  part  :  il  y  a  h\  un  ensemble  de  caractères  que  je  n'ai  pas  le  temps 
di)  dovoloppor,  \\h\\n  qui  séparent  entièrement  les  phénomènes  vitaux  despbé- 
noniènoa  phjHiquort,  on,  pour  mieux  dire,  qui  ne  permettent  pas  d'expliquer  la 
viupar  le^  Houlort  iiwn^formulions  du  mouvement  extérieur. 

KjjIm'o  i\  \U\\\  t|n'il  faille  aUrilmer  les  phénomènes  vitaux  à  la  force  psychique, 
«\  ri\»ue  )f  0\\  appelle  Anin\iHn\e  celle  doctrine  qui  range  la  vie  parmi  les  mani- 
(ealaUonrt  tlo  IVolIviU^  de  V(i\\\i\ 

i\^  \\\\\  n\e  iwWy  a\tv  IKoolo  do  MontivUior»  repousser  cette  doctriue,  c'est 
que  je  ne  Uh^uno  jm:*  dan?»  Ioî»  manif\^tativM\s  vitales  les  srauds caractères  essen- 
Ùels  que  nons  uvxMi?»  ai^î^i^^no^  «u\  phenc^nuMies  intelleotuels  et  moraux,  etpar- 
tirnli^^winenl  rmlellii^emv  et  lu  UIhtU\ 

On  iv  n\bo  dauî»  wn  \M\^oIv\s\suïo  rx^ijrvtuNo  et  Cvxilrain?  aux  faits  quand  on 
a\\n\s'\  sK\nn  u\ns  Uv^  iuioi»  \  ^taux  uiu^  ui^j^rv^j^rùtioa  libre  et  îcleîli^ate  vers  un 
l^a  t>u»h^\us  Uo\uvu\  i^n  uvîixc  ;^ui:si  ù  v.nr  dius  l>afc?s  le?  mahdies  une 
i\Mx  \^,^  \  uaolWvt  ^uUu.u^v  v>\u  vv  ïvh;u^'o  ^Uv^  te  ç»rjit:.\ej:  à  Htia-'à-xï  h  plus 
sV,\^O.M,^  .1 W  ùu;  ^i^^^^vr  o'\  nk»*ï^^îo  s^wuî.^vir  À  U  îî:::^capu»:>?  500?  ses  yeux. 

vi  \:  ^  uv\,;  ,tu  .V  \VN,  ou "î  .<>;*.> .^   to  ;':*♦  auv  .te  ji  vv»^  i:t  .xv:ruire.  meurt  à 

<M  Wli  ^llti^  ^  Mili<'   -^^^^    On   À)î<'i**,tiZiMS  jei   ltv%itVîUS^ 

c^'îi  :^i  3<jMi\v  ju.ux    'u>ùhtiv-  c  /i-iiiv^jw  iv  a  ce  :ît'aî  pria- 
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règne  végétal,  étant  par  conséquent  susceptible  de  degrés  en  nombre  presque 
infini  ;  Tâme  étant  au  contraire  propre  à  Thomme,  et  à  Thomme  seul,  dont  elle 
fait  par  là  même  un  être  complètement  à  part,  qui  sera  toujours  séparé  par  un 
abîme  infranchissable  de  tout  le  reste  de  la  création,  quels  que  soient  les  rap- 
ports que  présentent  son  corps  et  sa  vie  avec  les  autres  corps  et  les  autres  vies. 
Je  crois  inutile  d'insister  davantage  sur  ce  point,  parce  que,  si  TAnimisme 
est  très  répandu  parmi  les  pbilosopbes  spiritualistes,  il  est  très  rare  chez  les 
médecins  d'aujourd'hui. 

On  voit  donc  que,  pour  avoir  une  idée  complète  de  la  constitution  de  Thom- 
me,  il  faut  admettre  en  lui  trois  ordres  de  phénomènes  irréductibles  les  uns 
aux  autres  :  les  phénomènes  physiques,  les  phénomènes  psychiques  et  les  phé- 
nomènes vitaux. 

Or,  à  tout  phénomène  distinct  il  faut  une  cause  distincte.  Il  faut  donc  admet* 
tre  trois  ordres  de  forces  distinctes:  la  force  psychique,  qui  est  Tâme,  la  force 
physique,  qui  est  le  mouvement,  et  la  force  vitale. 

Peut-on  maintenant  pénétrer  plus  avant  dans  cette  analyse  et  préciser  quel- 
que chose  sur  la  nature  même  de  ces  forces  ? 

Pour  la  force  psychique  et  pour  la  force  physique,  on  le  peut.  On  peut  dire 
que  la  première  est  spirituelle,  immortelle,  qu'elle  existe  indépendamment  de 
la  matière,  etc.  :  c'est  Tobjet  de  la  psychologie.  On  peut  dire  que  la  deuxième 
n'est  que  le  mouvement,  n'existe  pas  en  dehors  de  la  matière  :  c'est  l'objet  de 
la  physique. 

Quant  à  la  force  vitale,  il  est  impossible  et  parfaitement  inutile  de  rien  dire 
sur  sa  nature  essentielle.  Le  fait  important,  indispensable  pour  le  médecin,  c'est 
d'admettre  son  existence,  ses  caractères  d'unité,  d'individualité,  qui  la  distin- 
guent de  tout  ce  qui  n'est  pas  elle.  Mais  là  s'arrêtent  les  données  expérimenta- 
les; là  s'arrête  la  notion  utile  au  médecin. 

L'Ecole  de  Montpellier,  à  l'exemple  de  Barthez,  ne  va  pas  plus  loin. 

Le  principe  vital  de  l'homme,  dit  Barthez,  doit  être  conçu  par  des  idées  dis- 
tinctes de  celles  qu'on  a  des  attributs  du  corps  et  de  1  ame.  Voilà  tout.  Mais 
ensuite  il  prouve  qu'il  n'est  pas  d'opinion  sur  la  nature  du  principe  vital  dont  la 
contraire  puisse  être  démontrée  fausse  ;  il  conclut  à  la  nécessité  de  laisser  la 
question  indécise. 

Ainsi,  ne  vous  y  laissez  pas  tromper,  ne  tombez  pas  dans  l'erreur  de  ceux 
qui  attaquent  notre  Vitalisme  sans  le  connaître,  de  ceux  qui,  comme  Piorry  à 
la  tribune  académique,  mettent  le  principe  vital  de  Barthez  à  côté  du  magné- 
tisme et  des  esprits  frappeurs,  parmi  les  manifestations  successives  et  toujours 
semblables  du  même  besoin  du  merveilleux. 

Ne  mettez  pas  derrière  ces  mots  :  principe  vital,  force  vitale,  un  sens  onto- 
logique que  personne  ici  ne  veut  leur  donner.  Le  seul  grand  principe  que  l'on 
veut  sauver,  c'est  que  la  vie  est  une,  que  la  vie  présente  des  caractères  qui 
empêchent  de  confondre  ses  manifestations  avec  les  transformations  ordinaires 
du  mouvement  extérieur.  Il  y  a  donc  quelque  chose  de  plus  dans  l'animal 
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vivant  que  dans  son  cadavre  rendu  à  Tunivers  minéral  ;  c'est  ce  quelque  chose, 
cet  X  que  Ton  désigne^  àous  le  nom  de  vie,  de  principe  vital, :de  force  vitale. 

Et  ne  croyez,  pas. t]ue,  réduite  à  ces  proportions,  la  doctrine  vitaliste  de 
Montpellier  soit  inutile  et  inféconde.  Pour  en  juger,  il  n'y  a  qu'à  voir  la  notion 
corrélative  de  la  maladie  dans  ce  système. 

Qu'est-ce  donc  que  la  Maladie?  Grave  question  que  je  ne  puis  qu'eiQeurer, 
à  cause  des  développements  que  j'ai  donnés  à  l'étude  de  la  Vie,  mais  qui  sera 
en  même  temps  facilitée  par  cette  étude  môme. 

Dans  la  doctrine  de  l'unité  des  forces,  quand  on  ne  veut  voir  dans  la  vie 
qu'un  phénomène  physique  ordinaire,  on  ne  peut  concevoir  dans  la  maladie 
que  deux  éléments  :  le  symptôme  et  la  lésion.  Il  est  impossible  d'aller  plus  loin.- 

Si,  dans  l'homme  vivant,  il  n'y  a  pas  autre  chose  que  de  la  matière  et  do; 
mouvement,  la  maladie  ne  peut  pas  être  autre  chose  qu'une  lésion  de  cette 
matière  ou  une  altération  de  ce  mouvement.  Si  un  cristal  est  malade,  il  ne 
peut  l'être  que  par  altération  de  sa  texture  ou  par  modification  de  sa  chaleur, 
de  ses  propriétés  physiques. 

Il  est  donc  impossible,  dans  cette  doctrine,  d'aller,  dans  l'analyse  de  la  ma- 
ladie, au  delà  du  symptôme  et  de  la  lésion.  Âi-je  besoin  de  réfuter  longue- 
ment une  vue  aussi  étroite  et  aussi  peu  clinique  ? 

Vous  connaissez  tous  la  fièvre  intermittente,  si  commune  dans  nos  pays. 
Entre  deux  accès,  la  santé  peut  revenir  en  apparence  complète:  il  n'y  a  aucun 
trouble,  ni  de  structure  ni  de  fonction;  le  malade  mange  bien,  et  la  rate  peut 
avoir  repris  son  volume  normal.  Il  y  a  cependant  quelque  chose  de  modifié 
chez  ce  sujet,  quelque  chose  d'anormal,  puisque  le  lendemain,  à  la  même  heure 
que  l'avant- veille,  sans  provocation  nouvelle  et  sans  cause  extérieure,  un  nou- 
vel accès  se  produira,  pareil  au  précédent.  Si  toute  la  maladie  était  dans  le 
symptôme  ou  dans  la  lésion,  vous  ne  devriez  traiter  que  Taccès  lui-même, 
réciiauffcr  le  malade  quand  il  a  froid,  etc.  Mais  vous  n'auriez  pas  à  vous  préoc- 
cuper de  la  lésion  vitale  profonde  qui  est  cause  de  tout  ;  vous  n'avez  pas  à  pré- 
venir le  retour  des  accès,  et  vous  devez  laisser  mourir  votre  malade,  que  sau- 
verait un  peu  de  sulfate  de  quinine.         - ..  - 

Vous  rencontrerez  plus  tard,  dans  votre  clientèle,  de  ces  malades  qui  ont  eu 
successivement  ce  que,  dans  l'École  orgauicienne,  on,  appellerait  plusieurs  ma- 
ladies. Ils  ont  eu  de  Tasthme  à  une  époque,  des  migraines  à  une  autre,  de  la 
gastralgie  plus  tard,  etc.  Considérez  chacun  de  ^ces  actes  morbides  comme  une 
maladie  à  part  ;  traitez-la  le  plus  rationnellement  du  monde,  et  vous  serez 
surpris  de  ne  pas  voir  guérir  votre  malade.  Vous  supprimerez  peut-être  la  ma- 
nifestation actuelle,  mais  vous  en  verrez  bientôt  apparaître  une  autre  souvent 
plus  dangereuse  que  la  première. 

Mais  dépassez  cet  appareil  phénoménal  et  symptomatique,  et  derrière  toutes 
ces  manifestations  variées  vous  trouverez  le  plus  souvent  une  cause  unique, 
constante,  une  lésion  vitale  que  nous  appelons  une  diathèse,  et  qui  sera  la 
scrofule,  la  syphilis,  etc.  Traitez  cette  syphilis,  et  votre  malade  guérira. 

Vous  le  voy^^  Messieurs,  et  la  clinique  vous  le  démontre  tous  les  jours,  il 
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est  faax  et  dangereux  de  s'arrêter,  dans  l'analyse  de  la  maladie,  au  symptôme 
et  À  la  lésion.  En  considérant  la  maladie  sous  ce  point  de  vue  incomplet,  vous 
méconnaissez  son  caractère  dominant  et  essentiel  :  1- unité. 

Il  y  a  une  unité  saisissante,  une  individualité  incontestable  dans  la  maladie, 
ou,  pour  mieux  dire,  dans  Thomme  malade.  Car,  je  le  répète,  la  maladie  n'est 
pas  un  être  à  part  greffé  sur  l'organisme  passif.  Mais  l'homme  malade  est  un 
et  individuel  comme  l'homme  sain,  et  cette  unité  se  retrouve  toujours  derrière 
cette  multiplicité  ondoyante  des  symptômes  et  des  lésions. 

Le  chancre,  les  taches  sur  la  peau,  les  plaques  muqueuses,  les  exostoses, 
sont  des  phénomènes  impossibles  à  rattacher  entre  eux,  si  vous  ne  voyez  dans 
la  maladie  que  le  symptôme  ou  la  lésion.  Pour  y  voir  l'unité  étiologique,  qui 
entraîne  l'unité  et  l'efficacité  thérapeutique,  il  faut  voir  cette  lésion  vitale  pro- 
fonde que  l'on  appelle  la  syphilis. 

Trouvât-on,  un  jour,  une  altération  constante  du  sang,  par  exemple,  derrière 
toutes  les  manifestations  diathésiques,  cette  lésion  particulière  d'un  tissu  ou 
d'un  organe  n'expliquerait  pas  cette  imprégnation  de  tout  l'organisme  par  la 
maladie,  qui  fait  de  la  diathèse  un  véritable  tempérament  morbide. 

La  vie  peut  seule,  avec  son  unité  propre,  donner  la  clef  de  l'unité  puis- 
sante qui  se  trouve  au  fond  de  toutes  les  maladies,  qu'elles  soient  aiguës  ou 
chroniques. 

Si  rOrganicisme  méconnaît  l'unité  véritable  qui  fait  le  fond  de  la  maladie, 
il  est,  d'un  autre  côté,  incapable  de  distinguer  des  manifestations  diverses  qu'il 
est  dangereux  de  confondre.  Si  la  lésion  fait  la  maladie,  l'adénite  sera  une  ma- 
ladie. Or,  Messieurs,  ne  voyez-vous  pas  tout  de  suite  l'immense  danger  clinique 
qu'il  y  a  à  confondre  une  adénite  scrofuleuse  et  une  adénite  qui  a  succédé  à 
une  simple  écorchure  ?  Vous  ne  pouvez  cependant  distinguer  ces  choses  dis- 
parates et  à  indications  si  différentes  qu'en  dépassant  le  symptôme  et  la  lésion, 
pour  atteindre  la  cause  profonde  et  intime  de  ces  manifestations. 

Rappelez-vous  toujours  ce  principe  au  lit  du  malade  :  quand  vous  aurez 
soigneusement  analysé  tous  les  symptômes  présentés  par  un  malade,  quand 
vous  aurez  employé  tous  les  moyens  d'exploration  physique  connus,  et  que 
vous  aurez  ainsi  déterminé  la  lésion,  votre  diagnostic  ne  sera  pas  encore  com- 
plet ;  il  faut  de  plus  chercher  la  maladie  qui  tient  tout  cela  sous  sa  dépendance. 
Vous  ne  pourrez  poser  vos  indications  qu'après  ce  dernier  temps  de  votre  étude 
diagnostique. 

Je  ne  saurais  trop  vous  le  répéter  :  la  maladie  n'est  ni  le  symptôme  ni  la 
lésion.  Pour  comprendre  la  maladie,  comme  pour  comprendre  la  vie,  il  faut 
admettre  que  les  phénomènes  vitaux  diffèrent  des  phénomènes  physiques, 
qu'il  y  a  dans  l'organisme  vivant  une  force  spéciale,  une  force  individuelle,  et 
que  l'essence  même  de  la  maladie  est  dans  l'altération  de  cette  force  vitale. 

Cette  doctrine  de  la  vie  et  de  la  maladie  entraine  naturellement  une  doctrine 
thérapeutique  correspondante. 

L'hypothèse  de  la  corrélation  des  forces  étendue  à  la  vie  et  à  la  maladie 
conduit  à  une  thérapeutique  étroite  :  la  thérapeutique  du  symptôme  et  de  la 
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léâoa.  Doas  eeUe  doctrâe.  3  est  iaqosa&le  6t  «mpreidre  le  tnitement  de 
b  ottbdïe  et  lé  tnileoKat  «des  êlÂs^ts.  ^  sattécs  2ltêntioossim|ilesdela 
lie.  On  ae  p<»t  tin»r  ses  isdkslki^  i^fse  ds  siiapiûae  c«  de  h  lêsîoa,  et  c'est 
k  voe  source  d  la&atûQs  ùssnfisuleç  ^  trcaiç^rnses. 

Le  mâne  spapitkiK  t&sct  être  tnitê  ^kk  ca  otç«  r^pecté  dams  Taotre,  pro- 
Ti3<{Bê  dus  «3  trcèsième.  SI!  À:ît  ^tre  tniiê,  tul3€  ce  sen  d^ine  manière, 
tznttît  cfime  aatre.  R  e^  iapossi!^  de  t^ser  me  tterapetipe  ratîoiinelle  sur 
k  cooaiiératâaa  «mHjt  im  s^mftkikà  en  de  b  lèsâoa. 

Absb  arme-t-â  <q[«(  tnoç  «ovrefit  les  mpiàfri'y  {«i  eacuèreot  Fimportance 
de  la  têâco.  et  ^  s^ot  oa&ft^oeB^  arec  euL-ajaes»  w^iwwt  ^^j^  \^  pim 
iésLstresx  sreotsdsae  thêrapinâqoe.  Qv  lùre  «àerut  «ae  sdêrose?  diseot- 
îLf .  t>i  u&  ptHst  pfts  enkTer  Se  ts?a  ccc>ùo:tîf  et  r»fteCîre  d«  tîsRi  actif  à  sa 
piace.  C'^st-rniàLis  heuxc^  6i  :3S  :  zssis.  D&ea iKra!  pas  daas  tous.  Voos 
T^rez  Iloiiisre  ^  poca&siui  pr:«fiîîn^  «àes  nËSotaiacs  de  tîs«  êtOQBuites,  à  la 
ssaLi  ^rcnfftft'g  «^  le  tiâfa  lyfpstf  aît  lâse  ccùoe  5;«csile.  soit  d'nae  nature 
spiîcx&rtDe. 

La  isar^  f^  Sa  asabatâe.  ^x!à  3:1  eLTisKc:  .-o^^  ie  b  SL-xoce  des  indi- 
.!3£â:iis  '^  iiciaççe  aiisofa^ect  xa  s»êdei.'t3  ^  z'e^  pis  T^uÈssQe. 

La  •^!trùui  -m  3»:c$  cccil^arA^ciiS  cooisii  e&xv«  aa  dêcavueneat  tfaéra- 
^esaiijimii  par  c«»  aictr»  T\:Àe.  Si  &:•«>  ks  ^ôèoi^Koes  viuxx  soot  des  translbr* 
maCuns  <fe  jujoiemeiil.  cjoizie  la  ckikisr  et  k  Isiùire,  ar^ifte  h  ne  doit  être 
:natiïièsnaâçM^  7é£&ie  fCL^ant  des  kcs  Sxesv  L'artxa  des  a&èâaoKtits  doit 
aanâ  écre  matbêoBCî^  :  oa  dcsct  {!C«Tt:cr  la  SD^c:er«  h  d:t<«f  d  avance,  et 
îôre  anw  ix  jn-èteiK  dc^se  «ae  sùt^  nèsc^iôra  d"eçob:a.  De  là  ces 
TTifô  s^çB^aiss  de  oertiùis  aêdecsK  i(«i  pfèrc^fûeat  Tèçi^^se  oà.  aessnnt  h 
&t:^  aT«r  k  ôer^rtmitre^  ce  ^raiwnit  asawiaâfVEaKcL  «raat  le  degré 
•iitervé.  k  dose  de-çKsi^e  c«àe  <?vfa?e  ^n^ii  bat  eoi^oyer. 

Qaarui  ai  est  nt£n  de  o»  îiMi^k  et  ^'ca  «acre  easocfte  duis  ase  salle 
fTuTçisal  m  :i*a  •;«?  deax  pazti?  à  pneisdnî  :  m  bkn  ca  fenae  tes^ensvles 
^1^  :a  msim  «e?  iSêes  âiècôçses*  let  oc  k^sse  iKvrir  s«  ssubâ»  çnad  on 
le  j£s  :3i£  w  :  T«  lésa  ^a  citeerre  Lies  ^ts.  ca  ccostste  aT^c  d.iiksr^[«e  les 
fàoBis  mt  %  WBfct  cas  «COQLSK  Cil  laTxît  pc^rtt.  et  en  t^otiS»  diss  le  scepli- 
rrane  âtun^^aûçK.  A  ^àaçi»  ^^  >hî  ^^ee  so^seiKenKat  !îe  iiausastk-  local, 
tt  ztrs  :-a  zo^  vl  ^  ^^izjl  ec  k»îa^  ix  leoecr  de  caàiier  ie  scù  de 
sL2<S2:r^  CCI  rîtnojczD^Qf  îx  mùk^  pir  ax  k»:à  dùlh:  ctt  aa;i;ije9>kttbaîsê. 

aesopK  «"oiùrain  îicjiŒr?  garaae  SLtï:^  pàyà^TK  oa  v-itànji^oe.  fV  k«  k 
ûursrjui  Ô2f  iKtàîcusçai.  «a  jriscTtiaixt  Se  5fr  aax  câ»:n:c^QKSw  Tsaûest  fbbh 
;i3t!Hr  j?  Set  çii  nam^  ixi  i&ràttii»  jaztnts^  :  ^ai^  ea  pc^scriTuit  t'eaa  de 
Vrnr  a  an  tLjn&Kfcx.  rot  lia  zcf^ass^^a  de  «bsscai2r«  sa  pMrr^  ooqok  dsas  an 
•jerr»  :  rn-  "4a  :c«nnTxi:  îsj  ^aiii*  fr:ù5s  àiz»  k  4èTT^.  pecs^a:  sci&^tnîre 

jx  nxaiîîtir  «t  exrtes^  G^ciaàcnfs  erwa?*  rfàiô^!»»  <ait  ^a^eat 

k5  irsHis  iMwfcnmt  s  ioai  ek^!»«.dB&s  imms  bes  ÈciiÀek  oaaire 
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cette  prétention  ridicule  et  dangereuse  d'assiniler  le  corps  humain  à  une  cornue. 
Et  il  faut  lire  les  discours  de  Trousseau  à  l'Académie  de  Médecine  contre  ceux 
qu'il  appelle  les  cbimiatres. 

C'est  qu*en  effet  toute  autre  est  Faction  des  médicaments,  et  pour  la  com- 
prendre il  faut  admettre  les  principes  que  je  vous  ai  indiqués.  La  vie,  la  spon- 
tanéité de  la  vie,  interviennent  toujours  dans  les  actions  extérieures  ;  le  corps 
humain  n'est  jamais  purement  passif.  De  môme  qu'une  cause  morbiQque  n'agit 
pas  à  la  façon  d'un  boulet  ou  d'un  coup  de  sabre,  mais  agit  seulement  en  im- 
pressionnant la  vie  et  en  provoquant  l'être  vivant  à  réaliser  une  maladie  donnée, 
de  môme  le  médicament  s'adresse  à  la  vie  et  la  sollicite  dans  une  direction 
donnée,  salutaire.  Mais  il  faut  toujours  que  la  vie  consente  ;  c'est  dans  la  vie 
qu'est  toujours  l'activité,  le  principe  de  l'action,  de  l'action  thérapeutique 
comme  de  l'action  pathologique  et  de  l'action  physiologique. 

Comprenez-vous  maintenant,  Messieurs,  comment  une  doctrine,  une  saine 
doctrine,  est  nécessaire  môme  au  praticien  ? 

Je  m'arrête. 

Il  n'était  pas  dans  mon  intention  de  vous  développer  toute  la  doctrine  de 
TËcole  de  Montpellier  :  il  faudrait  à  cela  plusieurs  leçons,  et  je  sortirais  du 
programme  que  je  me  suis  imposé.  Je  voulais  seulement  attirer  fortement 
votre  attention  sur  cette  grande  doctrine  et  en  inscrire  la  devise  en  tôte  de  mon 
enseignement. 

Et  vous,  de  votre  côté,  Messieurs,  réfléchissez  à  cette  doctrine  ;  ne  la  repous- 
sez pas  sans  l'entendre  et  surtout  sans  la  voir  à  l'œuvre.  Pensez-y  à  l'hôpital  : 
c'est  là  qu'on  tait  la  meilleure  pathologie  générale.  Mettez-la  au  contact  des  faits  : 
c'est  là  le  critérium.  Et  si  vous  sortez  convaincus  de  sa  vérité  scientifique  et  de 
son  utilité  clinique,  alors  proclamez-la  hautement,  confesscz-la  publiquement. 

Le  moment  est  plus  opportun  que  jamais,  Messieurs,  pour  défendre  notre 
chère  et  vieille  École  de  Montpellier.  Il  faut  que  ses  élèves  forment  autour 
d'elle  comme  une  garde  d'honneur.  Ce  sont  ses  doctrines  qui  ont  fait  sa  gloire; 
rappelez-vous  quecen'est  pas  en  les  abandonnant  aujourd'hui,  pour  obéir  plus 
ou  moins  servilement  à  la  mode  et  au  préjugé,  que  Montpellier  se  sauvera. 
Loin  delà:  c'est  en  tenant  haut  son  drapeau,  en  maintenant  fièrement  cette 
individualité  doctrinale  qui  lui  fait  des  ennemis,  c'est  en  restant  elle-même, 
malgré  et  contre  tous,  que  notre  École  vivra  et  s'imposera. 

Méfiez- vous  surtout,  Messieurs,  de  ceux  qui  calomnient  nos  doctrines  sans 
les  connaître,  qui  les  représentent  comme  ennemies  du  progrès  et  inconcilia- 
bles avec  la  science  contemporaine.  Le  Vitalisme  montpelliérain  bien  compris 
accepte  tout  ce  qui  est  bon,  encourage  tout  ce  qui  est  grand,  vivifie  tout  ce  qui 
est  vrai.  On  peut  être  de  son  siècle  et  de  l'École  de  Montpellier. 

Dans  la  suite  même  de  ces  leçons,  consacrées  à  l'étude  des  Maladies  du 
Système  nerveux,  j'espère,  si  vous  voulez  bien,  par  votre  bienveillance  et 
votre  assiduité,  venir  en  aide  à  ma  bonne  volonté,  pouvoir  vous  montrer  que 
toutes  les  grandes  découvertes  de  la  médecine  contemporaine  peuvent  encore 
être  acceptées  et  enseignées  par  un  vitaliste  de  Montpellier. 
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Réceoiment  encore,  an  homme  éminent  à  bien  des  titres,  qui  avait  déjà  dans 
l'enseignement  écrit  de  la  pathologie  interne  ane  place  considérable,  a  pris 
solennellement  possession  d'une  chaire  qui  le  meta  la  tête  de  cet  enseignement 
oral.  M.  Jaccoud,  avec  le  talent  d'exposition  que  vous  connaissez,  et  dont  il  a 
le  secret,  a  magistralement  développé,  dans  sa  leçon  d'ouverture',  la  méthode  et 
les  classifications  qu'il  adopte  en  pathologie  interne. 

Cet  exposé,  qui  aurait  rendu  le  mien  inutile  si  nous  avions  dû  arriver  aux 
mômes  conclusions,  le  rend  au  contraire  plus  nécessaire  puisque  je  crois  devoir, 
sur  un  certain  nombre  de  points,  m'écarter  de  l'opinion  de  l'éminent  Professeur 
de  Paris.  C'est  certainement  téméraire  à  moi  de  m'attaquer  à  un  maître  de  cette 
taille  et  de  cette  popularité  ;  mais  j'espère  que  les  principes  sauveront  l'exposi- 
tion, et  que  l'intention  vous  rendra  plus  indulgents  pour  l'exécution. 

D'après  M.  Jaccoud,  la  question  de  la  méthode  et  des  classifications  en 
pathologie  interne  serait  assez  simple  et  facile  à  décider.  Il  y  a  deux  manières 
de  résoudre  le  problème  :  la  manière  ancienne  et  la  manière  moderne  ou  plutôt 
contemporaine.  Or,  entre  les  deux  l'hésitation  n'est  plus  possible.  L'ancienne 
méthode  a  vécu  ;  tout  le  monde  est  rallié  à  la  seconde.  L'accord  est  parfait  et 
touchant  «  La  classification  nouvelle,  dit-il,  a  rapidement  usurpé,  et  sans 
réserve,  la  place  de  sa  devancière,  qui  avait  pourtant  régné  sans  partage  pen- 
dant de  longues  séries  d'années  ;  la  déchéance  de  la  première  est  totale,  l'avè- 
nement de  la  seconde  est  universel,  de  telle  sorte  qu'à  vrai  dire,  et  par  une 
exception  unique,  les  deux  méthodes  se  sont  succédé  ayant  à  peine  eu  le  temps 
d'être  rivales.  » 

Le  jugement  est  sommaire  ;  il  parait  définitif.  Il  n'y  a  donc  qu'une  méthode 
et  qu'une  classification  en  pathologie,  c'est  celle  que  M.  Jaccoud  adopte  et 
développe  dans  son  livre,  que  vous  avez  tous  entre  les  mains.  L*accord  est 
unanime  sur  ce  point. 

Je  vous  l'avouerai  tout  de  suite  :  je  vais  produire  une  petite  note  discordante 
dans  ce  concert.  Je  ne  puis  pas  a(;cepter  toutes  les  idées  de  M.  Jaccoud.  Du 
reste,  le  Professeur  lui-même  a  fait,  dans  la  péroraison  de  son  discours,  un  trop 
chaleureux  appel  au  libre  examen  de  ses  auditeurs  pour  me  refuser  l'humble 
droit  de  critiquer  quelques-unes  de  ses  idées. 

Ne  croyez  pas  cependant  que  je  veuille  vous  ramener  au  moyen  âge.  Je  ne 
brûle  pas  les  livres  de  Gkdien,  comme  Paracelse  ;  mais  je  ne  veux  pas  non  plus 
TOUS  ramener  au  culte  servile  delà  parole  du  Maître.  Rassurez-vous. 

Seulement  je  voudrais  que  quand  on  juge  les  classifications  des  anciens,  on  se 
reportât  exactement  à  l'état  des  connaissances  à  leur  époque.  Il  ne  faut  pas  les 
apprécier  avec  notre  esprit  et  notre  science  d'aujourd'hui.  M.  Jaccoud  a  soin  de 
bien  faire  cette  recommandation  à  ceux  qui  voudraient  apprécier  l'œuvre  des 

^  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  comparer  ai\jourd*hui  à  la  leçon  que  nous  étudions  ici 
la  nouveUe  leçon  par  laqueUe  le  même  Professeur  a  ioauguré  son  cours  de  Giioique 
médicale,  et  qui  est  en  tête  de  son  troisième  volume  de  Clinique  :  il  y  a  des  modifica* 
lions  remarquables  à  noter  dans  la  manière  de  voir  de  M.  Jaccoud. 
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grands  diniciens  du  commeDcement  du  siècle.  Pourquoi  ne  donne-t-il  pas 
Texemple  quand  il  juge  les  anciens  ?  Je  crois  que  s'il  l'avait  fait  il  eût  été  moins 
sérère. 

Groyez-vous  que  plus  tard  on  ne  trouvera  pas  à  redire  à  nos  classifications 
actuelles?  On  aura  cependant  tort  si  on  nous  reproche  ce  que,  dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances,  nous  ne  pouvons  pas  éviter. 

De  même,  M.  Jaccoud  a  tort  quand  il  reproche,  par  exemple,  aux  anciens 
d'étudier  comme  maladies  de  simples  symptômes  :  les  pétécûes,  le  ptyalisme 
et  Tépiphora.  Nous  ne  décrivons  plus  l'hémoptysie  comme  une  maladie,  c'est 
>rai  ;  mais  nous  décrivons  toujours  l'hémorrhagie  cérébrale  comme  une  mala- 
die :  est-ce  mieux  ? 

Nous  trouvons  ensuite  dans  le  discours  de  M.  Jaccoud  un  autre  reproche  qui 
nous  parait  encore  plus  immérité.  Chez  les  anciens,  dit-il,  «  dans  Tordre  des 
douleurs,  on  se  heurte  à  un  bizarre  assemblage  oîi  l'on  trouve  pôle-môle  le  tic 
douloureux  de  la  face,  le  mal  de  dents  et  la  goutte  ».  —  La  goutte  confondue 
avec  le  mal  de  dents,  ou  seulement  mise  à  côté  du  mal  de  dents  par  les  anciens  I 
par  les  anciens,  qui  avaient  une  notion  si  nette  de  la  diathèse,  de  la  maladie 
goutteuse  ;  qui  la  comprenaient  mieux  que  nos  iocalisateurs  actuels  I  Franche- 
ment^ dire  que  les  contemporains  et  les  successeurs  de  Sydenham  ont  confondu 
la  goutte  dans  la  classe  des  douleurs  banales,  avec  le  mal  de  dents,  est  une 
assertion  bien  étrange.  Et  je  n'exagère  pas  en  mettant  Sydenham  parmi  les 
anciens  ;  car  pour  M.  Jaccoud,  à  ce  point  de  vue,  l'antiquité  va  jusqu'en  1820. 
Est-ce  que  les  auteurs  contemporains  qui  se  basent  uniquement  sur  la  loca- 
lisation anatomique  ne  devraient  pas  logiquement  rapprocher  et  ne  rapprochent 
pas  souvent  en  eiSet  la  goutte  des  autres  arthrites  ?Ne  forment-ils  pas  ainsi  un 
assemblage  plus  hétérogène,  plus  anticlinique  ? 

Mais  les  anciens  ont  fait  pis  que  cela,  ajoute  M.  Jaccoud.  Non  seulement  ils 
rapprochent  des  choses  tout  à  fait  disparates,  mais  ils  éloignent,  ils  dissocient 
de  vive  force  des  choses  logiquement  voisines.  Voulez-vous,  par  exemple, 
étudier  la  pathologie  des  poumons  :  vous  en  trouverez  un  fragment  dans  les 
inflammations  ou  dans  les  fièvres,  suivant  le  nosologiste  ;  puis  vous  irez  en 
chercher  une  autre  partie  dans  les  hydropisies  ;  après  quoi  vous  devrez  vous 
adresser  aux  produits  morbides  accidentels  ;  ce  qui  ne  vous  exemptera  pas,  si 
vous  voulez  être  complets,  de  faire  une  petite  visite  aux  flux  et  aux  convulsions. 

Le  reproche  est  grave,  vous  le  voyez,  et  présenté  d'une  manière  piquante. 
J'y  répondrai  en  faisant  remarquer  d'abord  que  M.  Jaccoud  fait  ainsi  le  procès 
au  livre  de  Grisolle  plus  qu'au  livre  de  Frank  :  Grisolle  classe  par  genres  de 
lésion,  tandis  que  Frank  classe  par  organes.  Et  cependant  Grisolle  est  un 
moderne  :  ou  bien  il  faut  dire  tout  de  suite  que  les  temps  anciens  finissent  à 
l'avènement  du  nouveau  Professeur  de  pathologie. 

Mais  j'accorde  du  reste  que  les  anciens  dissocient  à  tort  les  maladies  d'un 
môme  organe,  que  les  maladies  du  poumon  sont  quelquefois  éparpillées.  Est- 
ce  que  les  modernes  ne  dissocient  pas  les  maladies  de  môme  nature  ?  Si  l'on 
suit  la  classification  anatomique  à  la  lettre,  les  diverses  manifestations  de  la  sy- 
philis ou  du  rhumatisme  ne  seront-elles  pas  éparpillées  dans  les  divers  chapitres 
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du  livre  ?  Quelle  est,  des  deux,  la  disjoDction  la  plus  préjudiciable,  la  plus 
aoticUoique?  C'est  ce  que  nous  examineroos  tout  à  l'heure. 

Pour  le  moment,  tout  ce  que  je  voulais  faire  remarquer,  c'est  que  la  critique 
de  M.  Jaccoud  vis-à-vis  des  méthodes  et  des  classifications  anciennes  est  iojuste 
à  force  de  sévérité.  Passons  maintenant  à  l'exposé  de  la  méthode  et  des  classi- 
fications du  Professeur  de  Paris,  et  voyons  si  elles  sont  aussi  parfaites  qu'il  le 

dit,  et  si  elles  ne  sont  pas,  elles  aussi,  passibles  d'objections  graves. 

■ 

Voici,  d'après  M.  Jaccoud  lui-même,  les  principes  de  la  classification  ana- 
tomique  qu'il  adopte,  et  qui  est,  dit-il,  aujourd'hui  universellement  acceptée. 

«  A  l'inverse  de  son  ainée,  elle  prend  pour  base  de  classement  et  d'étude  le 
siège  organique  des  maladies,  et  présente  dans  autant  de  classes  distinctes  les 
maladies  des  grands  appareils.  Les  divisions  secondes  sont  encore  fournies  par 
le  siège  :  la  classe  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  par  exemple,  est  dé- 
composée en  ordres  consacrés  aux  maladies  du  larynx,  des  bronches,  des  pou- 
mons, de  la  plèvre,  etc.  Les  divisions  tertiaires  sont  empruntées  aux  éléments 
morbides  communs,  et  dans  chaque  ordre  d'organe  sont  successivement  étu- 
diées la  congestion,  l'inflammation,  i'hémorrbagie,  l'hydropisie,  etc.  Aux  ma- 
ladies à  siège  organique  constant  et  univoque,  qui  méritent  le  nom  de  maladies 
localisées,  la  classification  oppose,  sous  le  chef  de  maladies  généralisées,  celles 
qui  présentent  des  localisations  multiples  et  diffuses  ;  et  les  divisions  secondes 
de  ce  vaste  groupe,  je  les  demande  -^  pardon,  je  veux  dire  elle  les  demande 
—  à  l'étiologie,  qui  lui  montre  bientôt  trois  ordres  distincts,  savoir  :  les  mala* 
dies  infectieuses,  les  maladies  par  altération  constitutionnelle  de  la  nutrition, 
et  les  intoxications.  > 

On  ne  pouvait  pas  mieux  exposer  en  quelques  lignes  la  méthode  et  la  clas- 
sification préconisées  par  M.  Jaccoud.  Vous  connaissez  du  reste  bien  l'une  et 
l'autre:  vous  les  avez  tous  vues  mises  en  œuvre  dans  son  grand  Traité  de  Pa- 
thologie. 

Eh  bien  !  cette  méthode  et  cette  classification  ne  me  paraissent  pas  à  l'abri 
de  tout  reproche.  Pour  vous  le  prouver,  nous  les  examinerons  successsive- 
ment,  si  vous  le  voulez  bien,  dans  leur  principe  et  dans  leur  application. 

Le  principe  est  le  suivant  :  Ce  qui  prime  tout  dans  une  maladie,  ce  qui  la 
caractérise  avant  tout,  c'est  son  siège  anatomique.  Les  anciens  s'occupaient 
beaucoup  de  la  nature  des  maladies  :  c'était  une  erreur  ;  il  faut  s'occuper  du 
siège.  M.  Jaccoud  le  dit  expressément  :  «  En  pathologie  comme  en  clinique,  ce 
qui  crée  les  analo^es,  ce  qui  établit  les  dissemblances,  c'est  la  question  de 
siège  et  non  la  question  de  nature.  Il  y  aura  toujours  plus  de  rapport  entre 
deux  maladies  d'un  même  organe,  quelque  disparates  que  soient  en  elles- 
mêmes  ces  maladies,  qu'entre  deux  maladies  semblables  de  nature,  mais  sié- 
geant dans  deux  organes  différents.  » 

Voilà  une  proposition  à  laquelle  il  m'est  absolument  impossible  de  souscrire. 
Je  ne  puis  pas  admettre  qu'il  y  ait  plus  d'intérêt  clinique  à  rapprocher  l'adénite 
syphilitique  de  radéoite  par  écorchure  du  pied,  qu'à  rapprocher  cette  même 
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adénite  des  taches  sur  la  peau  et  des  autres  manifestations  syphilitiques.  Et 
cependant  toutes  les  adénites  ont  même  siège,  quelle  que  soit  leur  nature,  et 
toutes  les  manifestations  syphilitiques  ont  des  sièges  bien  variés,  quoique  de 
même  nature. 

En  présence  d'une  congestion  pulmonaire,  vous  serait-il  indifférent  de  sa- 
voir si  elle  est  d'origine  paludéenne?  Il  est  fort  utile  de  diagnostiquer  l'état  du 
poumon,  mais  il  l'est  encore  plus  de  prescrire  le  sulfate  de  quinine,  s'il  y  a 
lieu.  O'est  donc  la  considération  de  nature  qui  prime  la  considération  du  siège. 

Avec  les  principes  de  M.  Jaccoud,  bien  plus  qu'avec  la  méthode  ancienne, 
on  s'expose  à  réunir  ce  qui  doit  être  séparé  et  à  séparer  ce  qui  doit  être  réuni, 
puisqu'en  poussant  les  choses  à  leur  conséquence  logique  on  éparpillera  le  rhu- 
matisme  pour  rapprocher  les  arthrites. 

Croyez- vous  qu'une  bonne  histoire  clinique  de  la  tuberculose,  de  la  diathèse 
tuberculeuse,  sera  possible  s'il  vous  faut  chercher  la  tuberculose  pulmonaire 
d'un  côté,  la  méningite  tuberculeuse  de  l'autre,  et  les  tubercules  du  péritoine 
ailleurs?  Et  l'histoire  si  complexe  et  si  bizarre  des  diathèses  modifiant  leurs 
manifestations  aux  divers  âges  d'un  individu  ou  dans  les  différentes  générations 
d'une  famille,  se  manifestant,  ici  par  une  névrose,  là  par  une  inflammation,  etc.: 
où  la  trouverez- vous,  si  la  considération  de  siège  prime  tout  ? 

Et  cependant  ce  sont  là  des  notions  cliniques  indispensables  que  le  profes- 
seur de  pathologie  interne  doit  inculquer  à  ses  élèves. 

Vous  le  voyez,  Messieurs,  le  principe  de  la  méthode  de  M.  Jaccoud  me  pa- 
rait si  absolument  contraire  à  la  vérité  que  je  crois  pouvoir  en  renverser  com- 
plètement les  termes  et  vous  en  donner  le  contre-pied  exact  comme  l'expres- 
sion de  mon  opinion  :  «  En  pathologie  comme  en  clinique,  dirons-nous,  ce  qui 
crée  les  analogies,  ce  qui  établit  les  dissemblances,  c'est  la  question  de  nature 
et  non  pas  la  question  de  siège.  Il  y  aura  toujours  plus  de  rapport  entre  deux 
maladies  de  même  nature,  quelque  disparate  que  soit  leur  siège,  qu'entre  deux 
maladies  siégeant  dans  le  même  organe,  mais  de  nature  différente.  »  Voilà,  je 
crois,  la  proposition  véritablement  clinique. 

Si  nous  passons  aux  applications  de  la  méthode  de  M.  Jaccoud,  nous 
trouverons  également  des  objections  à  formuler.  Parcourez  dans  son  ensem- 
ble la  table  de  son  Traité  de  Pathologie  interne^  et  vous  serez  immédiatement 
frappés  des  imperfections  choquantes  de  la  classification  adoptée  par  l'auteur. 
D'abord,  dans  une  bonne  classification,  les  différentes  classes  doivent  être 
bien  séparées  les  unes  des  autres,  et  l'on  ne  doit  pas  être  exposé  à  retrouver 
la  même  espèce  dans  des  classes  différentes.  Or,  M.  Jaccoud  n'obéit  pas  du 
tout  à  cette  règle  quand  il  oppose  les  maladies  générales  aux  maladies  loca- 
les, car  les  maladies  locales  se  retrouvent  dans  les  maladies  générales.  Il  n'y 
a  pas  opposition  entre  les  maladies  générales  et  les  maladies  locales  :  les  der- 
nières sont  des  parties  des  premières,  et  ne  devraient  pas,  par  suite,  former  de 
classes  distinctes. 

Ainsi,  par  exemple,  la  pneumonie  caséeuse  est  dans  une  classe,  et  puis  la 
tcrofalCi  bien  loin  de  là,  dans  une  autre  classe.  Il  semble  dès  lors  que  ce 
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sont  là  deux  maladies  bien  distinctes,  bien  différentes.  Or,  rien  n'est  moins 
vrai:  La  pneumonie  caséeuse  est  une  des  localisations,  une  des  manifestations 
de  la  scrofule. 

Voilà,  ce  me  semble,  un  vice  capital  de  méthode  qui  n'aurait  pas  dû  échap- 
per à  M.  Jaccoud,  lui  qui  reprochait  aux  anciens  de  n'avoir  pas  une  base 
univoque  de  classification. 

M.  Jaccoud  n'a  pas  osé  pousser  son  principe  dans  toutes  ses  conséquences 
logiques,  autrement  il  n'avait  qu'une  ressource  :  c'était  de  nier  les  maladies 
générales.  Il  n'a  pas  pu  le  faire  ;  il  a  essayé  cependant,  car  il  en  a  supprimé  le 
plus  possible. 

La  syphilis  n'a  pas  la  moindre  place  dans  son  livre.  On  me  répondra  peut- 
être  que  c'est  là  de  la  pathologie  externe  :  dans  une  certaine  limite  cependant. 
Mais  la  tuberculose,  la  diathèse  tuberculeuse  et  la  diathèse  cancéreuse,  voilà 
bien  de  la  pathologie  médicale  ?  Eh  bien  !  l'histoire  de  ces  maladies  n'est  pas 
dans  le  Traité  de  M.  Jaccoud.  Il  faut,  pour  se  faire  une  idée  du  cancer,  cher- 
cher le  cancer  du  poumon  d*un  côté,  celui  de  la  plèvre  un  peu  plus  loin,  celui 
de  l'estomac  beaucoup  plus  loin,  etc.,  etc.  Et  de  même  pour  la  phtisie  tuber- 
culeuse, la  méningite  tuberculeuse ,  qui  sont  séparées  par  de  longs  inter- 
valles. Comprenez-vous  que  quand  on  est  obligé,  par  sa  méthode,  à  disjoindre 
ainsi  des  questions  aussi  importantes,  on  puisse  se  moquer  des  anciens,  qui 
forçaient  le  lecteur  à  courir  d'un  chapitre  à  l'autre  pour  constituer  l'histoire 
des  maladies  pulmonaires? 

Quand  il  ne  veut  pas  éparpiller  ainsi  l'histoire  d'une  maladie  générale, 
H.  Jaccoud  la  violente  et  la  fait  entrer  de  force  dans  une  de  ses  classes  de 
maladie  locale.  C'est  ainsi  que  nous  trouvons  le  rhumatisme  et  la  goutte  dans 
les  maladies  de  l'appareil  locomoteur. 

Franchement,  je  le  demande  ici  à  tous  ceux  qui  ont  fait  déjà  un  peu  de 
clinique,  est-  ce  une  idée  vraie,  une  idée  acceptable  que  de  considérer  le  rhu- 
matisme et  la  goutte  comme  des  maladies  locales,  comme  des  maladies  de 
l'appareil  locomoteur?  Comment  comprendrez- vous  l'endocardite  rhumatis- 
male, la  goutte  viscérale,  tous  les  traits  qui  font  l'essence  môme  de  ces  mala- 
ladies  ?  Ou  vous  ne  les  admettrez  pas,  et  vous  serez  en  contradiction  avec  les 
faits  ;  ou  vous  les  admettrez,  et  vous  serez  inconséquents  avec  votre  méthode 
et  votre  classification. 

Était-ce  bien  encore  le  cas  d'accuser  les  anciens  de  mettre  la  goutte  à  côté 
du  mal  de  dents,  pour  en  arriver  à  la  mettre  dans  les  maladies  de  l'appa- 
reil locomoteur?  L'un  ne  voit  dans  cette  grande  diathèse  que  la  douleur,  l'au- 
tre n*y  voit  que  la  localisation  articulaire.  Une  opinion  n'est  guère  plus  vraie 
que  lautre. 

Vous  voyez,  Messieurs,  que  la  méthode  et  les  classifications  de  M.  Jaccoud 
ne  sont  inattaquables  ni  dans  leur  principe  ni  dans  leur  application.  Elles 
sont  passibles  de  nombreuses  objections,  et  assez  souvent  des  objections  mêmes 
que  le  Professeur  de  Paris  a  adressées  aux  méthodes  anciennes. 

Est-ce  à  dire  que  cette  étude  des  maladies  par  appareils  n'ait  pas  ses  avan- 
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tages?  Certes,  non.  Cette  méthode  a  de  grands  avantages,  que  M.  Jaccoud  a 
du  reste  compris  et  exposés  ;  s'il  ne  lui  avait  assigné  que  cette  qualité,  nous 
n'aurions  eu  qu'à  l'approuver  entièrement.  C'est  l'exagération  et  la  générali- 
sation que  nous  blâmons. 

L'immense  avantage  de  cette  méthode,  c'est  de  mettre  parfaitement  en  rap- 
port les  symptômes  et  les  lésions^  c'est  de  faciliter  extrêmement  l'étude  de  la 
séméiologie  et  de  la  physiologie  pathologique  des  organes. 

Les  symptômes  en  effet,  nous  ne  faisons  aucune  difBculté  de  le  reconnaître, 
tiennent  surtout  au  siège  de  la  maladie  beaucoup  plus  qu'à  sa  nature.  On  peut 
souscrire  à  ce  principe,  posé  par  M.  Jaccoud,  que  :  «  quelle  que  soit  la  nature 
de  la  maladie,  les  symptômes  sont  toujours  contenus  dans  la  sphère  des  attri- 
butions fonctionnelles  de  l'organe  lésé,  qu'ils  y  sont  rigoureusement  adéquats,  et 
que  les  dissemblances,  issues  de  la  différence  de  nature,  ne  portent  que  sur 
rencbalnement  et  la  marche  des  phénomènes,  ou  bien  sur  les  éléments  morbi- 
des communs  ».  Je  ne  veux  pas  même  faire  des  réserves  sur  le  caractère  un  peu 
absolu  de  la  proposition,  et  je  l'accepte. 

Il  est  en  effet  évident  que  la  toux,  le  râle  sous-crépitant  d'un  côté,  les  con- 
vulsions et  les  paralysies  de  l'autre,  ont  une  valeur  séméiologique  beaucoup 
plus  importante  pour  le  siège  que  pour  la  nature  de  la  maladie,  quand  on 
prend  les  phénomènes  en  eux-mêmes.  Pour  bien  saisir  la  géographie  de  la 
moelle  ou  du  cerveau,  pour  apprendre  à  localiser  leurs  lésions,  il  faut  envi- 
"^sager  toutes  leurs  maladies  dans  leur  ensemble,  sans  faire  actuellement  atten- 
tion à  leur  nature.  C'est  du  reste  ce  que  nous  avons  fait  dans  le  cours  de  Tan 
dernier. 

La  méthode  et  la  classification  de  M.  Jaccoud  ont  donc  un  avantage  réel 
pour  bien  faire  connaître  un  côté,  un  point  de  la  pathologie,  le  côté  séméiolo- 
gique, le  rapport  des  symptômes  aux  lésions.  Seulement,  comme  toute  la  patho- 
thologie  n'est  pas  là,  comme  on  n'a  pas  tout  fait  quand  dans  un  cas  clinique 
on  a  établi  la  correspondance  entre  les  symptômes  et  les  lésions,  je  crois  que  la 
méthode  et  la  classification  de  M.  Jaccoud  ne  sufiiseut  pas,  et  qu*il  exagère 
quand  il  ec  fait  la  méthode  et  la  classification  générales  et  définitives  en  patho« 
logie  interne.  C'est  cette  exagération  que  je  combats. 

Le  but  final  du  médecin,  du  pathologiste  et  du  clinicien,  est  toujours  de 
guérir  autant  que  possible^  de  traiter  le  malade.  Or,  pour  traiter  une  maladie, 
il  ne  suffit  pas  d'en  reconnaître  le  siège  anatomique.  Qui  sufficit  ad  eognos^ 
cendum  sufficit  ad  curandum:  c'est  vrai  ;  mais  il  faut  connaître  à  fond,  com- 
plètement, et  la  méthode  de  M.  Jaccoud  ne  permet  pas  d'arriver  à  cette  con- 
naissance complète  de  la  maladie. 

Que  pouvons-nous  donc,  dès  à  présent,  conclure  de  cette  première  partie  de 
notre  leçon,  dans  laquelle  nous  avons  plus  critiqué  qu'édifié? 

Nous  ne  concluons  pour  le  moment  qu'une  chose  :  c'est  qu'il  y  a  exagération 
dans  les  accusations  portées  par  M.  Jaccoud  contre  les  méthodes  anciennes, 
et  exagération  dans  les  éloges  décernés  par  M.  Jaccoud  aux  méthodes  moder- 
nes. Dans  la  classification  nosologique  et  dans  la  classification  anatomique,  il  y 
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a  du  bon:  Tune  et  l'autre  peuvent  rendre  des  services  ;  chacune  éclaire  un 
côté  de  la  question  ;  elles  doivent  se  compléter  et  non  se  remplacer. 

Voilà  ridée  qu*il  nous  reste  maintenant  à  vous  développer,  en  vous  disant 
comment,  d'après  les  idées  montpelliéraines,  nous  concevons  la  méthode  et  les 
classifications  en  pathologie  interne. 

Pour  cela,  il  faut  vous  rappeler  bien  exactement  la  véritable  notion  de  la 
maladie.  Tout  découle  de  là. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans  la  maladie,  c'est  ce  que  nous  appelons  le 
symptôme,  c'est  le  dérangement  des  fonctions  physiologiques.  O'est  là  ce  qui 
frappe  le  malade,  ce  sur  quoi  il  attire  tout  d'abord  Tattention  du  médecin  ; 
aussi  est-ce  la  base  des  classifications  du  vulgaire  et  de  la  science  à  ses  débuts. 

Pour  tout  le  pnblic,  les  douleurs,  les  convulsions,  sont  des  maladies  ;  pour 
bien  des  médecins  encore,  la  paraplégie  en  est  une  autre,  et  pour  presque  tous 
Tépilepsie  en  est  une. 

Les  symptômes  sont  en  effet  un  élément  de  la  maladie;  mais  ce  n'est  pas  toute 
la  maladie,  ce  n'est  que  la  manifestation  extérieure.  Ainsi,  dans  l'intervalle  de 
deux  accès  de  fièvre,  toutes  les  fonctions  physiologiques  peuvent  s'accomplir 
très  régulièrement  ;  entre  deux  crises  de  goutte  ou  deux  attaques  de  rhuma- 
tisme, rien  ne  révèle  à  l'observateur  la  maladie,  qui  existe  cependant,  qui  existe 
si  bien  que,  si  on  laisse  faire  les  choses,  la  fonction  pathologique  viendra,  en 
son  moment,  révéler  bruyamment  que  le  sujet  était  bien  réellement  malade  et 
aurait  dû  être  traité. 

En  dehors  de  ces  cas  où  la  maladie  existe  sans  symptômes,  que  de  fois  vous 
avez  dû  voir  l'absence  de  relation  qu'il  y  a  entre  la  gravité  des  symptômes  et  la 
gravité  de  la  maladie.  Gomme  Jaumes  l'a  très  bien  fait  remarquer,  une  phtisie 
pourra  évoluer  d'une  manière  presque  latente  pendant  un  certain  temps,  tandis 
qu'une  simple  crise  névropatbique  pourra  se  produire  avec  l'appareil  le  plus 
dramatique  et  le  plus  bruyant. 

Vous  voyez  donc,  Messieurs,  que  si  les  symptômes  sont  un  élément  de  la 
maladie,  ils  ne  sont  pas  toute  la  maladie.  On  aurait  tort  de  définir  la  maladie  : 
un  dérangement  des  fonctions  physiologiques  ;  il  faut  chercher  ailleurs  l'essence 
de  la  maladie. 

Du  reste,  pour  qu'une  fonction  soit  altérée,  il  faut  que  l'organe  qui  en  est  le 
siège  soit  lui  môme  altéré.  Le  trouble  de  la  fonction  suppose  le  trouble  de  lor- 
gane,  et  nous  trouvons  ainsi  un  nouvel  élément  de  la  maladie  qui  est  déjà  plus 
profond  que  le  précédent,  mais  qui  n'est  pas  encore  cependant,  quoi  qu'on  en 
dise,  l'essence  même  de  la  maladie. 

Quand  je  dis  que  tout  symptôme  fonctionnel  suppose  une  altération  de  l'or- 
gane, je  prends  le  mot  altération  dans  son  sens  le  plus  largo  ;  je  ne  veux  pas 
dire  qu'il  y  ait  toujours,  nécessairement,  ce  que  nous  appelons  une  lésion  aoa- 
tomique.  —  Les  anciens  admettaient  les  troubles  purement  fonctionnels,  pure- 
ment dynamiques,  et,  au  moins  jusqu'à  nouvel  ordre,  nous  n'avons  pas  le  droit 
de  trouver  qu'ils  aient  eu  tort. 

Aiosii  dans  la  névralgie,  dans  la  pleurodynie,  dans  toutes  lis  névroeis,  il 
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D*y  a  pas  de  lésion  anatomique  connue  de  Torgane  malade.  Mais  il  y  a  tou- 
jours une  altération  :  l'organe  n'est  évidemment  pas  dans  son  état  normal, 
puisqu'il  ne  fonctionne  pas  normalement;  il  y  a  altératiou,  mais  altération  pu- 
rement dynamique. 

Le  fer  aimanté  diffère  bien,  par  ses  propriétés,  du  fer  avant  son  aimantation, 
et  cependant  rien  n'a  changé  dans  sa  texture,  dans  sa  nature  chimique.  De 
même  entre  un  morceau  de  fer  à  10^  et  un  morceau  de  fer  à  100®:  c'est  tou- 
jours du  fer;  il  n'y'a  pas  de  lésion  anatomique,  et  cependant  l'un  est  chaud  et 
l'autre  ne  Test  pas.  O'est  la  force,  c'est  le  mouvement  contenus  dans  le  fer  qui 
ont  .changé  ;  c'est  son  état  physique  et  non  son  état  chimique;  il  est  le  si^ 
d'une  altération  dynamique,  non  d'une  altération  anatomique.  Cet  exemple  vous 
fait  voir  que  les  altérations  dynamiques  n'ont  rien  de  contradictoire  à  la  science 
contemporaine.  Le  nerf  affecté  de  névralgie  peut  ne  pas  différer  anatomique- 
ment  du  nerf  sain,  et  ses  propriétés  peuvent  cependant  avoir  changé. 

Cette  courte  digression  était  nécessaire  pour  vous  faire  comprendre  comment 
j'admets  que  derrière  les  symptômes  fonctionnels  il  peut  y  avoir,  suivant  le  cas, 
soit  une  altération  anatomique,  soit  une  altération  dynamique.  Mais  enfin, 
d'une  nature  ou  d'une  autre,  il  y  a  toujours  une  altération,  en  prenant  le  mot 
dans  son  sens  le  plus  large. 

Dans  toute  maladie  donc,  il  y  a  non  seulement  dérangement  des  fonctions 
physiologiques,  mais  encore  altération  d'un  ou  plusieurs  organes.  Ce  sont  là 
des  éléments  essentiels.  Mais  est-ce  tout  ?  L'analyse  est-elle  terminée  là,  et 
avons- nous  enfin  trouvé  là  l'essence  môme,  la  nature  intime  delà  maladie 
elle-même  ?  Je  ne  le  crois  pas. 

L'altération  de  Torgane,  comme  le  dérangement  de  la  fonction,  est  une 
manifestation  de  la  maladie,  mais  ce  n'est  pas  la  maladie. 

Ce  qui  le  prouve,  c'est  d'abord  que  certaines  maladies  ont  des  moments  de 
silence  symptomatique  complet,  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure.  Quelle  est 
l'altération  organique  entre  deux  poussées  de  goutte,  entre  deux  accès  de  fièvre 
intermittente?  Elle  est  parfaitement  inconnue,  car  les  urates  peuvent  ne  pas 
être  en  excès  et  la  rate  avoir  son  volume  normal.  On  peut  répondre  à  cet  argu- 
ment que  la  lésion  sera  découverte  un  peu  plus  tard  ;  c'est  une  pure  hypothèse 
qu'une  science  positiviste  ou  simplement  positive  ne  peut  pas  accepter.  Je 
l'admets  cependant  pour  le  moment. 

Mais  si  la  lésion  organique  était  le  fond,  l'élément  essentiel  de  la  maladie, 
à  chaque  lésion  organique  distincte  devrait  correspondre  une  maladie  dis- 
tincte ;  à  des  lésions  organiques  identiques  devrait  correspondre  une  maladie 
identique  ;  la  lésion  devrait  caractériser  la  maladie.  Or,  peut-on  dire  qu'il  en 
soit  ainsi  ? 

Au  commencement  de  ce  siècle,  dans  l'enthousiasme  de  ses  premiers  essais, 
l'anattomie  pathologique  crut  avoir  définitivement  résolu  le  problème:  chaque 
maladie  avait  une  lésion  bien  distincte  qui  la  caractérisait  de  tous  points.  C'est 
l'époque  où  Lafinnec  fondait  l'unité  de  la  tuberculose  sur  l'unité  de  la  lé^on. 
Bi6D^  "        le  trioiD^  de  cette  idée  fut  plus  complet  encore  ;  dès  ses  pre- 
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mières  applicatioDS  en  mëdedney  le  microscope  trouva  une  cellule,  un  élément 
spécial  distincty  qui  caractérisait  chaque  maladie  :  le  cancer  avait  sa  cellule, 
le  tubercule  la  sienne,  et  il  était  impossible  de  les  confondre  avec  autre 
chose.  Lia  base  de  la  nosologie  était  trouvée  ;  il  était  inutile  de  chercher  plus 
loin  :  chaque  maladie  était  caractérisée  par  sa  lésion  macroscopique  et  mi« 
croscopique. 

A  ce  moment-là,  il  eût  peut-être  été  diflSdle  de  soutenir  devant  des  médecins 
de  l'époque  que  la  lésion  n'était  pas  l'élément  essentiel  de  la  maladie.  Mais, 
depuis  lors,  les  choses  ont  bien  changé.  L'anatomie  pathologique  et  l'histologie, 
par  le  progrés  même  de  leur  magnifique  évolution,  restent  de  plus  en  plus  dans 
leur  domaine  propre  et  abdiquent  la  prétention  de  légiférer  en  pathologie. 

Pour  poursuivre  l'eiemple  de  tout  à  l'heure,  l'unité  anatomique  de  la 
tuberculose  semblait  bien  établie  par  les  recherches  macroscopi^es  de  Lafinnec 
et  les  études  histologiques  de  Lebert,  quand  Virchow  et  l'Ecole  allemande 
vinrent  démontrer  que  la  matière  tuberculeuse,  ce  que  nous  appelons  aujour- 
d'hui la  matière  caséeuse,  n'a  rien  de  spécial,  qu'elle  se  retrouve  dans  une 
foule  de  circonstances  banales,  qu'elle  ne  peut  donc  pas  caractériser  une 
maladie.  Mais  Virchow  n'abandonnait  pas  cependant  la  doctrine  anatomique,  et 
cette  lésion  spéciale  qu'il  ne  trouvait  plus  dans  la  matière  caséeuse,  il  la  trouve 
dans  la  granulation  tuberculeuse.  Et  alors,  violentant  les  faits  et  la  clinique 
pour  les  soumettre  à  son  système  anatomique,  il  crée  la  dualité  de  la  phtisie. 
U  était  conséquent,  remarquez-le  bien,  avec  les  principes  nosologiques  de 
Lafinnec.  Laénnec  avait  dit  :  La  phtisie  est  une,  parce  que  sa  lésion  est  une  ; 
Virchow  répliquait  :  La  lésion  est  double  ;  donc  la  phtisie  est  double. 

Et  cependant  le  bon  sens  pratique  protestait  contre  cette  division  de  la 
phtisie.  Les  cliniciens  français  s'efforcent,  avec  Hérard  et  Oornil,  de  tout 
sauver  en  soutenant  qu'il  y  a  toujours  des  granulations  tuberculeuses,  même 
dans  les  pneumonies  caséeuses,  où  l'on  n'en  trouve  pas.  Mais  ce  n'était  là 
qu'une  hypothèse,  je  dirai  presque  un  subterfuge,  aussi  facile  à  réfuter  qu'à 
invoquer.  —  Et  cependant  la  tuberculose  est  une,  répétaient  les  cliniciens. 

Enfin,  une  École  histologique  contemporaine,  à  la  tête  de  laquelle  il  faut 
placer  Grancher,  est  venue  nous  donner  une  nouvelle  solution  de  la  question. 
U  y  a  toujours  du  tubercule,  même  dans  la  pneumonie  caséeuse  ;  seulement 
c'est  un  tubercule  infiltré.  Or,  savez- vous  ce  que  c'est  que  le  tubercule  infiltré  ? 
C'est  du  tissu  embryonnaire  diffus,  du  tissu  inflammatoire  à  la  première  pé- 
riode. De  telle  sorte  que  l'on  revient  à  l'unité  de  la  phtisie,  non  pas  à  la  ma- 
nière de  Laênnec,  mais  à  la  manière  de  Broussais,  en  reconnaissant  que  der- 
rière cette  grande  unité  clinique  il  n'y  a  histologiquement  qu'une  inflammation 
vulgaire,  banale,  commune. 

Ainsi,  à  l'heure  qu'il  est,  la  tuberculose  n'a  plusde  lésion  spécifique ^carac• 
téristique  ;  sa  lésion  est  une  lésion  banale,  et  la  compression  de  l'artère  pul- 
monaire par  une  tumeur  peut  mécaniquement  produire  la  même  lésion  dans 

'  La  découverte  da  bacille  a  fait  entrer  la  question  dans  une  nouyelle  phase,  mais 
sios  forcer  à  modilier  les  conclusions.  Le  baciUe  est  aujourd'hui  ce  que  la  cellule 
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le  poomoQ  que  la  diathëse  tuberculeuse  héréditaire.  Si  vous  admettes  que  la 
lésion  est  la  caractéristique  de  la  maladie,  il  faudrait  identifier  les  deui  ma- 
ladies, ce  qui  est  absurde. 

Je  ne  crains  pas  d'être  démenti  par  les  bistologistes  les  plus  convaincus  et 

les  plus  progressistes,  en  disant  qu'aujourd'hui  il  n'y  a  pas  une  seule  maladie 

qui  puisse  être  caractérisée  par  sa  lésion  seule.  Il  n'y  a  pas  plus  de  lésion 

pathognomonique  qu'il  n'y  a  de  symptôme  pathognomonique. 

;  Tout  récemment  encore,  M.  Lancereaux  a  étudié  une  artérite  spéciale  aux 

./i^philitiques.  Croyez-vous  que  les  caractères  histologiques  soient  spéciaux? 

y  Pas  du  tout.  A  voir  une  préparation,  vous  croiriez  de  l'athérome  sénile  ou 

''  alcoolique.  Il  faut  se  baser  sur  le  siège,  la  marche,  les  antécédents,  etc.,  pour 

en  déchiffer  la  nature.  Et  cependant  la  syphilis  ne  doit  pas  être  confondue  par 

le  pathologiste  avec  la  sénilité  ou  l'alcoolisme.  C*est  toutefois  ce  qu'il  devrait 

faire  si  la  lésion  organique  était  le  fond,  l'élément  essentiel  et  caractéristique 

de  la  maladie. 

Cet  argument  me  paraît  convaincant  ;  je  vous  demanderai  cependant  la 
permission  de  vous  en  présenter  un  autre,  parce  que  la  question  est  capitale. 

Quand  même  l'avenir  réserverait  de  nouvelles  surprises  et  permettrait  de 
découvrir  un  jour,  dans  la  syphilis  par  exemple,  une  lésion  spéciale,  unique, 
tout  à  fait  caractéristique,  dans  un  coin  inexploré  de  l'éconOiDie',  je  dis  qu'une 
lésion  organique  quelle  qu'elle  soit,  la  lésion  d'un  organe  particulier  quel 
qu'il  soit,  ne  peut  pas  rendre  compte  de  la  maladie.  Car  la  maladie.  Messieurs, 
n'est  pas  un  fait  local  ;  c'est  un  acte  vital,  et,  comme  tel,  elle  a  son  origine  et 
son  point  de  départ  dans  l'activité  vivante  elle-même,  prise  dans  son  ensem- 
ble et  dans  son  unité,  et  non  dans  telle  ou  telle  de  ses  parties. 

Prenez  la  pneumonie  elle-même,  ce  type  de  la  maladie  locale  en  apparence*: 
croyez- vous  que  le  poumon  seul  est  malade  chez  cet  individu,  et  que  l'ensem- 
ble de  l'économie  n'est  pas  influencé  par  la  cause  morbiGque?  Ce  serait  une 
profonde  erreur.  L'agent  morbigène  agit  sur  l'économie  ;  il  impressionne  l'ac- 
tivité vivante,  et  cette  activité  vivante,  dans  son  unité  et  sa  spontanéité,  réalise 
la  pneumonie,  comme  chez  un  autre  individu  exposé  au  même  courant  d'air 
elle  réalisera  une  angine  ou  même  un  accès  de  fièvre.  Avant  l'inflammation  du 
poumon,  il  y  a  eu  altération  de  la  force  vitale;  je  puis  bien  employer  ce  mot, 
quoiqu'il  fasse  peur  et  qu'on  tourne  babituellemeut  autour  de  lui  en  disant: 
organisme,  économie,  unité  vivante,  etc. 

Oui,  Messieurs^  vous  ne  comprendrez  cette  grande  unité,  cette  remarquable 
synergie  qui  est  le  fond  de  toute  maladie  aiguë  et  chronique,  que  si  vous  pla- 
cez dans  la  force  vitale  elle-même  le  principe  et  le  point  de  départ  de  la  maladie, 
le  mot  «force  vitale»,  aije  besoin  de  le  répéter?  n'entraînant  aucune  idée  on- 

géante  était  hier,  ce  que  le  corpuscule  tuberculeux  de  Lebert  était  avant-hier  :  rien 
de  plus. 

*  Il  est  curieux  de  voir  tous  les  travaux  récents  reprendre,  sous  une  forme  neuve, 
le  dogme,  classique  depuis  longtemps  à  Montpellier,  de  la  pneumonie  considérée  comme 
maladie  primitivement  générale  et  secondairement  localisée. 
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tologique,  encore  moins  substantielle,  exprimant  seulement  le  fait  de  Tunité 
et  de  la  spontanéité  qui  se  retrouve  au  fond  de  tous  les  actes  de  l'organisme 
humain,  soit  à  Tétat  physiologique,  soit  à  l'état  pathologique. 

Dès  lors,  vous  le  voyez,  Taltération  fonctionnelle  est  importante  ;  mais 
l'une  et  l'autre  sont  des  manifestations  de  la  maladie,  qui  est  primitivement 
et  avant  tout  une  lésion  de  l'activité  vivante.  Comme  a  dit  Jaumes,  «toute 
maladie  commence  avec  la  lésion  de  la  force  et  finit  avec  elle.  Cette  lésion  est 
donc  le  trait  constant,  essentiel,  caractéristique  par-dessus  tous  les  autres.... 
La  cause  de  la  maladie  est  la  cause  vitale  modifiée,  placée  dans  une  situation 
anormale». 

Il  y  a  donc  plusieurs  choses  dans  une  maladie  :  1®  l'altération  vitale,  qui 
est  primitive  ;  2®  la  lésion  organique  et  la  lésion  fonctionnelle,  qui  sont  des 
manifestations.  Pour  nous  servir  commodément  de  ces  données,  il  est  bon  de 
désigner  chacun  de  ces  éléments  par  un  nom.  Pour  parler  le  langage  de  l'Ecole^ 
l'altération  primitive  de  Tunité  vivante  est  Vétat  morl^ide;  la  lésion  organique 
et  l'altération  fonctionnelle  sont  des  Mies  morbides.  Distinction  capitale, 
Messieurs,  et  qui  est  le  corollaire  naturel  de  la  notion  Montpelliéraine  de  la 
maladie.  La  syphilis  est  un  état  morbide  ;  Tadénite  et  les  douleurs  ostéocopes 
sont  des  actes  morbides. 

Nous  vous  paraissons  peut-être.  Messieurs,  nous  être  beaucoup  écarté  du 
bat  primitif  de  cette  leçon,  de  la  Méthode  et  des  Classifications  en  Pathologie 
interne.  Non,  Messieurs,  nous  y  revenons  ;  et  vous  allez  voir  que  ces  grands 
principes  nous  étaient  indispensables  pour  aller  plus  loin. 

La  pathologie  interne  est,  vous  le  savez,  cette  partie  des  sciences  médicales 
qui  s'occupe  de  l'étude  des  maladies.  Il  faut  qu'elle  étudie  la  maladie  en  entier, 
qu'elle  apprenne  à  connaître  les  états  morbides.  La  distinction  que  nous  avons 
établie  entre  ces  deux  éléments  de  la  maladie  entraîne  nécessairement  une  dis- 
tinction dans  les  classifications  à  leur  adapter.  Il  faut  avoir  une  classification 
pour  les  actes  morbides  et  une  classification  pour  les  états  morbides  ;  la  même 
ne  peut  pas  servir  pour  des  choses  aussi  différentes. 

Vous  pouvez  bien  voir  maintenant  la  faute  de  logique  commise  par  M.  Jac- 
coud  et  ceux  qui  l'imitent  :  ils  confondent  les  états  et  les  actes  morbides  dans 
une  même  classification,  et  ils  font  ainsi  des  espèces  différentes  de  maladies 
tout  artificielles  et  rentrant  les  unes  dans  les  autres.  Ainsi,  pour  reprendre 
l'exemple  que  nous  avons  déjà  cité,  la  pneumonie  caséeuse  est  pour  lui  une 
espèce  et  la  scrofulose  une  autre.  C'est  là  une  erreur;  la  scrofuiose  est  un  état 
morbide  et  les  pneumonies  ne  sont  que  des  actes  morbides.  Si  M.  Jaccoud 
avait  fait  la  distinction  fondamentale  dont  nous  parlons,  il  n'aurait  pas  placé  la 
goutte  dans  les  maladies  de  l'appareil  locomoteur  ;  il  l'aurait  classée  dans  les 
états  morbides,  tout  en  étudiant  les  arthrites  dans  les  actes  morbides  de  l'appa- 
reil locomoteur. 

Voilà  donc  un  premier  point  établi  :  il  faut  admettre  en  pathologie  plusieurs 
classifications,  qui  doivent  rester  distinctes  puisqu'elles  visent  des  objets  distincts. 
Un  mot  sur  le  principe  de  chacune  de  ces  classifications. 
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Les  actes  morbides  sont  de  deax  espèces  :  anatomiques  et  fonctionneb. 
Chaque  catégorie  a  sa  classification. 

Pour  classer  les  actes  morbides  anatomiques,  vous  prendrez  naturellement 
pour  base  la  lésion  anatomique  elle-même  ;  vous  étudierez  la  congestion,  l'ané- 
mie, Tinflammatlon,  Thémorrhagie,  etc. . ,  en  général,  puis  dans  les  divers  tissus, 
les  divers  organes,  etc. 

Pour  classer  les  actes  morbides  fonctionnels,  il  vaut  mieux  prendre  pour 
base  les  grands  appareils  de  l'économie  et  étudier  successivement  la  physio- 
logie pathologique  de  chacun  de  ces  appareils.  Ainsi,  pour  le  système  nerveux, 
on  étudiera  les  convulsions,  les  névralgies,  etc.  ;  pour  l'appareil  urinaire,  l'al- 
buminurie, la  polyurie,  etc. 

Le  classement  des  états  morbides  est  plus  important,  mais  aussi  plus  com- 
pliqué. Les  états  morbides  ne  sont  pas,  en  effet,  caractérisés  par  un  seul  signe, 
soit  lésion,  soit  symptôme,  qui  puisse  servir  de  base  à  une  classification.  Il 
faut  faire  un  peu  comme  en  histoire  naturelle,  il  faut  prendre  en  considération 
tout  un  ensemble  de  signes,  mais  en  ayant  soin  de  les  hiérarchiser. 

Les  éléments  de  cette  détermination  seront  Tétiologie,  la  marche  des  sym* 
ptômes  et  des  lésions,  le  traitement,  c'est-à-dire  l'histoire  clinique  tout  entière. 
Je  les  ai  énumérés  là  dans  leur  ordre  hiérarchique. 

L'étiologie,  dans  les  cas  oîi  elle  sort,  donne  des  renseignements  de  premier 
ordre.  Ainsi,  la  variole,  la  syphilis,  l'impaludisme,  sont  absolument  caracté* 
risés  par  la  spécialité  de  leur  cause,  de  l'agent  morbifique.  Jaumes  l'a  très  bien 
dit  :  Ce  qui  caractérise  essentiellement  les  natures  morbides  est  la  lésion  la 
plus  élevée  dans  l'ordre  de  causalité. 

Ensuite  vous  tiendrez  compte  de  la  marche  des  symptômes  et  des  lésions. 
Un  symptôme  pris  à  part,  une  lésion  considérée  en  elle-même,  n'est  jamais 
caractéristique  d'une  maladie  quelconque.  Mais  la  succession,  le  mode  d'évo- 
lution des  symptômes  et  des  lésions  est  le  plus  souvent  un  puissant  élément  de 
caractéristique.  Le  frisson,  la  fièvre,  la  sueur,  sont  des  phénomènes  communs 
à  bien  des  maladies  ;  mais  leur  succession  régulière  à  intervalles  réglés  peut 
servir  à  caractériser  l'impaludisme. 

Enfin,  le  traitement  peut  aussi  servir  à  caractériser  une  espèce  morbide. 
Naturam  morborum  curationes  ostendunt.  C'est  ainsi  que  M.  Anglada  appelle 
fièvre  à  quinquina  le  groupe  des  maladies  paludéennes,  parce  qu'en  effet  le 
succès  du  quinquina  dans  leur  traitement  est  l'un  des  traits  les  plus  caracté- 
ristiques de  leur  histoire. 

Ce  n'est  donc  pas  sur  un  seul  signe,  mais  sur  cet  ensemble  de  signes  hié- 
rarchisés que  vous  baserez  votre  classification  des  états  morbides.  Rappelez- 
vous  ce  grand  principe,  que  l'avenir  ne  démentira  certainement  pas  :  tout 
système  qui  vous  propose  de  classer  les  maladies  en  se  basant  sur  un  seul  ordre 
de  signes  est  faux  et  est  anticlinique. 

Vous  voyez  donc,  Messieurs,  qu'il  n'y  a  pas  une  seule  classification  en 
pathologie  interne  ;  il  y  en  a  trois.  —  M.  Jaccoud  en  a  très  bien  décrit  et 
appliqué  une,  la  deuxième  ;  mais  il  n'a  vu  que  celle-là,  et  c'est  pour  cela  qu'il 
a  mis  la  goutte  dans  les  maladies  locales. 
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Il  y  a  trois  classifications  :  la  classificatioa  aoatomique,  la  classification 
physiologique  et  la  classification  nosologique.  Et  il  n'y  a  pas  à  les  comparer 
entre  elles,  à  savoir  quelle  est  la  meilleure,  à  dire  que  la  nosologique  doit  être 
laissée  aux  rétrogrades  et  que  Tanatomique  est  celle  de  l'avenir.  Ces  trois 
classifications  n'ont  rien  à  voir  entre  elles  ;  elles  sont  indépendantes  et  s'appli- 
quent à  des  objets  différents  :  les  classifications  anatomique  et  physiologique 
ont  trait  aux  actes  morbides,  et  la  classification  nosologique  aux  états  morbides. 

Cela  dit  sur  les  classifications,  passons  maintenant  à  la  méthode. 

Cette  multiplicité  dans  les  classifications  entraîne  nécessairement  une  grande 
difficulté  de  méthode.  Car,  pour  être  complet  et  faire  de  la  pathologie  interne 
vraie,  il  faut  envisager  les  maladies  sous  tous  ces  aspects  différents  ;  sous 
chacun  d'eux  en  effet  il  y  a  quelque  chose  à  apprendre  que  Ton  ne  verrait  pas 
dans  l'autre  classification.  Il  y  aura  donc  plusieurs  méthodes  en  pathologie 
interne,  comme  il  y  a  plusieurs  classifications.  Et,  je  me  hâte  de  vous  le  dire, 
nous  n'aurons  pas  à  chercher  parmi  les  méthodes  quelle  est  la  meilleure  :  elles 
sont  indépendantes  et  sont  toutes  également  nécessaires.  Pour  que  vous  sachiez 
bien  votre  pathologie  interne,  il  faut  que  vous  l'envisagiez  successivement  sui- 
vant les  trois  méthodes  :  il  faut  que  le  professeur  ou  les  professeurs  chargés 
de  cet  enseignement  vous  présentent  la  science  avec  les  diverses  méthodes. 

Cela  va  peut-être  effrayer  un  peu  ceux  qui  sont  au  début  de  leurs  études  ; 
mais  il  vaut  mieux  savoir  cela  d'avance  que  la  veille  de  son  examen. 

Il  y  a  autant  de  méthodes  pour  enseigner  la  pathologie  interne  qu'il  y  a  de 
classifications  ;  il  y  en  a  donc  trois  :  deux  méthodes  analytiques,  qui  sont  la 
méthode  anatomique  et  la  méthode  physiologique  ;  et  une  méthode  synthétique, 
qui  est  la  méthode  nosologique. 

Dans  la  méthode  anatomique,  vous  prendrez  successivement  chacune  des 
lésions,  classées  comme  nous  l'avons  dit  ;  vous  l'envisagerez  en  elle-même, 
puis  vous  la  suivrez  dans  les  divers  tissas,  dans  les  différents  organes,  et  alors 
vous  établirez  les  rapports  de  cette  lésion  avec  les  symptômes  qui  lui  corres- 
pondent et  avec  les  états  morbides  qui  l'engendrent  ;  c'est  un  peu  la  méthode 
suivie  par  Grisolle.  Ajoutez-y  une  base  anatomo-pathologique  plus  large  et 
plus  complète,  et  vous  verrez  tout  ce  que  peut  donner  ce  mode  d'enseignement. 

Dans  la  méthode  physiologique,  vous  envisagez  successivement  chacun  des 
grands  appareils,  son  fonctionnement  normal  et  pathologique,  les  rapports  que 
ce  fonctionnement  pathologique  a  avec  les  lésions  anatomiques  et  avec  les  états 
morbides  :  c'est  la  méthode  de  M.  Jaccoud. 

Dans  la  méthode  nosologique,  vous  étudiez  toutes  les  vraies  maladies,  tous 
les  états  morbides,  dans  leur  évolution  synthétique,  et  vous  les  montrez  réali- 
sant les  actes  morbides  anatomiques  et  fonctionnels  que  les  deux  premières 
méthodes  visaient  plus  spécialement  :  c'est  la  méthode  que  suivaient  les  anciens, 
ou  du  moins  qu'ils  essayaient  de  suivre  dans  la  mesure  des  connaissances  de 
leur  époque. 

Eh  bien  !  je  ne  crains  pas  de  le  répéter  :  vous  ne  saurez  pas  votre  pathologie 
si  vous  ne  l'apprenez  que  suivant  une  de  ces  trois  méthodes.  Un  livre  fait 
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exclasivement  suivant  une  de  ces  trois  méthodes  ne  vous  fera  connaître  qu'an 
côté  de  la  pathologie  interne.  Il  faut  donc  que  dans  renseignement  de  cette 
science  on  vous  la  présente  sous  ses  trois  aspects.  Mais,  vous  le  reconnaître! 
aisément,  cette  tâche  est  immense. 

Recommencer  ainsi  trois  fois  la  pathologie  tout  entière  pour  la  faire  bien 
connaître  est  une  mission  qui  n'exigerait  pas  trois  ou  quatre  années,  mais  dix 
ou  douze  ans  au  moins  d'enseignement  assidu.  Il  n'y  a  dès  lors  qu*une  chose  à 
faire  :  c'est  de  diviser  le  travail. 

Le  professeur  de  pathologie  médicale  garde  de  droit  l'enseignement  synthé- 
tique par  la  méthode  nosologique.  C'est  là,  remarquez-le  bien,  la  science  logi- 
quement la  plus  élevée  ;  ce  n'est  pas  la  plus  avancée  certainement,  au  con- 
traire, parce  qu'elle  suppose  les  deux  autres  parties  bien  connues  avant  de 
pouvoir  être  édifiée.  Mais  enfin  c'est  la  plus  élevée,  celle  qui  exige  la  doctrine 
la  plus  sûre  et  l'expérience  la  plus  consommée.  C'est,  je  le  répète,  toujours 
réservé  au  professeur  de  pathologie  médicale. 

La  méthode  anatomique,  l'enseignement  de  la  pathologie  dans  la  classifica- 
tion anatomique,  est  depuis  quelques  années  dévolu  à  une  autre  chaire  magis- 
trale :  c'est  le  professeur  d'anatomie  pathologique  qui  décrit  tous  les  ans  les 
lésions  prises  en  elles-mêmes  et  dans  leurs  rapports  avec  les  maladies. 

Reste  l'enseignement  suivant  la  méthode  physiologique,  l'enseignement  de 
la  pathologie  par  appareils,  par  organes,  qui  n'était  encore  l'objet  d'aucun  cours 
spécial  et  qui  surchprgeait  le  programme  du  professeur  de  pathologie.  C'est  de 
ce  côté  de  la  question  que  je  me  suis  chargé.  Ce  sont  les  maladies  des  organes» 
ce  sont  les  actes  morbides  réalisés  dans  les  divers  appareils,  que  je  dois  tout 
d'abord  étudier  en  eux-mêmes  et  dont  je  dois  vous  montrer  ensuite  les  rapports 
avec  les  états  morbides  générateurs. 

J'ai  commencé  cette  revue  de  toutes  les  grandes  divisions  de  l'économie  par 
l'étude  du  Système  nerveux,  parce  que  ce  grand  appareil  préside  à  tout,  inter- 
vient dans  tout,  et  que  sa  connaissance  préalable  facilitera  singulièrement 
l'étude  ultérieure  des  autres  chapitres.  Mais  si  c'est  un  des  appareils  les  plus 
importants,  c'est  un  de  ceux  dont  la  pathologie  est  la  plus  complexe.  Aussi 
n'avons-nous  pu  terminer  son  étude  en  un  an,  et  devons-nous,  cette  année, 
compléter  le  programme. 

Dès  lors  il  me  reste,  avant  d'entrer  plus  spécialement  en  matière  et  pour 
terminer  cette  leçon  d'introduction,  à  vous  rappeler  ce  que  nous  avons  étudié 
ensemble  Tan  dernier  et  à  vous  faire  bien  comprendre  ce  qu'il  nous  reste  à  étu- 
dier cette  année. 

Nous  avons  décrit,  Messieurs,  ce  que  l'on  appelle  et  ce  que  nous  avons  né- 
cessairement appelé  comme  tout  le  monde  les  maladies  du  cerveau,  de  la 
moelle  et  des  méninges ^  Mais  qu'est-ce  que  ces  maladies?  Sont-ce  de  vérita- 
bles maladies,  de  vrais  états  morbides?  Non,  Messieurs.  Nous  n'avons  passé 
en  revue,  l'année  dernière,  que  les  divers  actes  morbides,  soit  anatomiques, 

4  Ge  sont  les  quatre  premières  parties  du  livre  actuel. 
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soit  fooctionaelsy  qui  peuveot  ôtre  réalisés  dans  le  cerveau,  la  moelle  et  les  mé- 
oinges. 

Qu*ayoo8-nou8  yu  en  effet?  La  congestion,  l'anémie,  Thémorrbagie,  le  ra- 
mollissement du  cerveau.  8ont-ce  là  des  maladies,  des  états  morbides?  Pas  le 
moins  du  monde.  Ce  tout  des  lésions  anatomiques,  des  actes  morbides  anato- 
miques.  Voilà  tout.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  ces  diverses  altérations  peuvent 
être  produite»  ytr  llmpaludisme,  l'alcoolisme,  la  syphilis,  par  des  états  mor- 
bides trte  nrite. 

B^  nous  avons  vu  Tapbasie,  la  paralysie,  Tbémianestbésie,  la  déviation  de 
Jft  têle  et  des  )eux.  Oe  ne  sont  pas  encore  là  des  maladies,  ce  sont  de  purs 
symptômes,  des  actes  morbides  fonctionnels. 

Pour  la  moelle,  nous  n'avons  pas  fait  davantage.  On  décrit  les  diverses  for-> 
mes  de  myélite  comme  des  maladies  à  part;  mais  ce  ne  sont  là  que  des  mani- 
festations, des  actes  morbides.  Ge  qui  le  prouve,  c'est  que  souvent  on  rencontre 
plusieurs  variétés  réunies  chez  le  même  sujet  ;  qu'un  même  état  morbide, 
conmiela  syphilis,  peut  en  engendrer  un  grand  nombre. 

Nous  n'avons  donc  passé  en  revue  que  des  actes  morbides,  soit  fonctionnels, 
soit  anatomiques,  ayant  leur  siège,  soit  dans  le  cerveau,  soit  dans  la  moelle, 
soit  dans  les  méningep. 

Cette  année,  il  nous  faut  d'abord  faire  pour  les  nerfs,  pour  le  système  ner- 
veoK  périphérique,  ce  que  nous  avons  fait  l'année  dernière  pour  les  centres  ; 
il  faut  étudier  les  actes  morbides  périphériques  :  névralgies,  paralysies,  spas- 
mes périphériques,  etc.  O'est  la  première  partie  de  notre  programme. 

Puis,  il  y  a  toute  une  série  de  grands  actes  morbides  très  complexes  dont  le 
si^  particulier  dans  le  système  nerveux  n'est  pas  ou  est  mal  déterminé  :  ce 
sont  les  névroses,  comme  l'hystérie,  l'épilepsie,  la  chorée,  etc.  Nous  devons 
les  étudier  dans  la  deuxième  partie  du  cours. 

Nous  aurons  terminé  là.  Messieurs,  ce  qui  a  trait  à  tous  les  actes  morbides 
dont  les  diverses  parties  du  système  nerveux  peuvent  être  le  siège.  Il  nous 
restera  encore  quelque  chose  à  faire:  prendre  les  grands  états  morbides  et  en 
étudier  les  manifestations  sur  le  système  nerveux  ;  c'est  alors  que  nous  passe- 
rons en  revue  les  lésions  nerveuses^de  la  syphilis,  du  rhumatisme,  de  la  diph- 
térie, de  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  etc.  Cette  troisième  partie  terminera  d'une 
manière  aussi  complète  que  possible  l'histoire  des  Maladies  du  Système  ner- 
veux envisagées  sous  tous  leurs  aspects  :  anatomie  pathologique,  physiologie 
pathologique  et  nosologie. 

Nous  aurons  ainsi  essayé  d'appliquer  à  un  exemple  particulier  les  principes 
et  les  règles  que  nous  vous  avons  exposés  tout  à  l'heure,  et  qui  doivent  faire  la 
base  de  tout  enseignement  de  la  pathologie. 
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Da  Système  nerveax  en  général. 


Il  est  indispensable,  avant  d'aborder  l'étude  de  la  Pathologie  nerveuse,  de 
jeter  un  coup  d'oeil  général  sur  l'ensemble  du  Système  nerveux.  Il  est  impor- 
tant de  bien  connaître  l'immense  importance  et  le  véritable  rôle  de  ce  grand 
appareil,  afin  de  n'être  tenté,  ni  de  l'exagérer,  ni  de  l'amoindrir,  dans  les  études 
physiologiques  ultérieures  ^ 

Le  système  nerveux  est  un  appareil  de  perfectionnement.  Il  n'est  pas  indis* 
pensable  au  fonctionnement  de  la  vie  :  on  peut  vivre  sans  système  nerveux. 

Les  plantes,  les  animaux  inférieurs,  les  embryons  des  animaux  supérieurs, 
vivent  sans  système  nerveux.  La  cellule,  la  granulation  moléculaire,  qui  repré- 
sentent les  formes  simples  des  organismes  élémentaires  comme  les  formes  em- 
bryonnaires des  êtres  plus  compliqués,  vivent,  dans  le  sens  le  plus  complet  du 
mot,  tout  en  étant  dépourvues  de  système  nerveux. 

A  ce  degré  infime,  le  protoplasma,  la  granulation,  cumule  toutes  ces  fonc- 
tions que  nous  voyons  séparées  chez  l'animal  supérieur  :  elle  se  meut,  se  nourrit, 
se  reproduit. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l'organisme  se  complique,  soit  par  le  développement 
de  l'être,  soit  par  la  supériorité  hiérarchique  de  l'espèce,  le  travail  se  divise,  et 
c'est  alors  seulement  qu'on  voit,  à  un  moment  donné,  apparaître  le  système 
nerveux. 

Quel  est  son  rôle  dans  l'organisme  complet  ?  Quelle  est  sa  part  dans  cette 
distribution  du  travail  vital  divisé  ? 

L'acte  essentiel  fondamental,  indispensable,  dans  la  vie,  est  la  nutrition. 
Celui-là  ne  manque  jamais  ;  nous  le  trouvons  dans  la  granulation  moléculaire 
comme  dans  l'homme. 

Chez  l'un  comme  chez  l'autre,  la  nutrition  se  réduit  à  deux  termes  :  échange 
de  matière  avec  le  monde  extérieur  ;  échange  de  mouvement  ou  de  force  avec 
le  monde  extérieur. 

Ces  deux  termes  sont  indispensables  l'un  et  l'autre.  Il  faut  que  l'être  vivant 

*  Ce  chapitre  est  complété  par  les  détails  d'aoatomie  et  de  physiologie  que  nous 
donnons  plus  loin,  soit  pour  le  cerveau,  soit  pour  la  moelle. 
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assimile  et  désassimile  de  la  matière  qu'il  élabore,  mais  qu'il  emprunte  an 
milieu  extérieur.  Et  il  faut  aussi  qu'il  reçoive,  emmagasine  et  dépense,  suivant 
ses  besoins,  de  la  force,  du  mouvement  emprunté  aussi  au  monde  extérieur. 

Si  vous  voulez  comparer  les  phénomènes  vitaux  aux  phénomènes  de  la 
matière  brute,  les  échanges  et  transformations  de  matière  sont  Tanalogue  des 
phénomènes  chimiques  ;  les  échanges  et  les  transformations  de  force  ou  de  mou- 
vement sont  l'analogue  des  phénomènes  physiques. 

Ces  deux  ordres  de  phénomènes  constitutifs  de  la  nutrition  sont  confondus 
dans  l'animal.  Ils  se  séparent  dans  l'animal  supérieur. 

L'échange  de  matière,  l'élaboration  et  la  désassimilation  des  matériaux 
empruntés  au  monde  extérieur  sont  effectués  par  la  digestion,  la  respiration,  la 
circulation,  la  fonction  urinaire,  etc. 

L'échange  de  mouvements,  les  transformations,  l'emmagasinement,  la 
dépense  du  mouvement,  ressortissent  d'un  appareil  :  le  système  nerveux. 

C'est  par  le  système  nerveux,  par  les  sens^par  les  conducteurs  centripètes, 
que  le  mouvement  extérieur  sous  ses  différentes  formes,  lumière,  chaleur,  etc., 
impressionne  l'organisme  et  pénètre  en  lui.  C'est  dans  le  système  nerveux, 
dans  la  substance  grise,  ganglionnaire,  partout  où  elle  se  trouve,  que  s'emma- 
gasine ce  mouvement.  C'est  par  le  système  nerveux,  par  ses  innombrables 
ramifications  centrifuges,  que  le  mouvement  se  transporte  là  où  il  est  nécessaire  : 
dans  les  muscles,  dans  les  glandes,  dans  les  tissus,  partout  ;  parce  que  partout 
il  faut  du  mouvement,  de  la  force,  et  c'est  le  système  nerveux  qui  a  reçu  ce 
mouvement,  qui  le  garde  et  qui  le  dépense. 

Vous  voyez  par  là  quelle  est  l'importancedu  système  nerveux.  Tandis  que  les 
échanges  de  matière  sont  faits  par  une  série  d'appareils,  le  système  nerveux 
est  chargé,  à  lui  tout  seul,  de  tous  les  échanges  de  mouvement. 

Il  représente,  pour  le  mouvement,  la  digestion,  la  circulation,  la  respira- 
tion, etc.  L'action  réflexe,  la  transformation  delà  sensation  en  mouvement  est 
l'analogue  de  la  digestion  pour  la  matière.  On  a  dit  que  le  sang  est  un  milieu 
intérieur  où  tous  les  tissus  puisent  les  matériaux  dont  ils  ont  besoin.  Mais  le 
système  nerveux  est  aussi  un  milieu  intérieur  dans  lequel  tous  les  tissus  puisent 
la  force,  le  mouvement  dont  ils  ont  besoin. 

En  môme  temps  que  l'importance  de  ce  grand  appareil,  vous  en  prévoyez  la 
nécessaire  complexité. 

Il  faut  que  le  système  nerveux  aille  partout,  se  répande  partout,  agisse  par- 
tout ;  son  intervention  est  nécessaire  dans  toutes  les  fonctions. 

Il  est  faux  de  dire  que  le  système  nerveux  préside  à  tout.  Cette  direction  uni- 
que de  tout  n'appartient  qu'à  la  vie  elle-même,  qui  centralise  tout.  Mais  il  faut 
dire  que  le  système  nerveux  contribue  à  toutes  les  fonctions,  son  intervention 
est  nécessaire  à  tous  les  actes  vitaux,  quels  qu'ils  soient. 

Cette  large  vue  du  système  nerveux  n'était  pas  possible  à  démontrer  jusque 
dans  ces  derniers  temps.  On  croyait  que  tout  était  fini  quand  on  avait  étudié  le 
rôle  du  système  nerveux  dans  la  production  des  mouvements  musculaires  et  la 
transmission  des  sensations. 
Ce  n'était  là  qu'un  côté  du  grand  rôle  de  cet  appareil  ;  c'était  une  vueincom- 
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plète,  qui  faussait^  en  la  rétrécissaot,  la  conception  ptûlosophiqae  da  système 
nenreiix. 

En  réalité,  le  système  nerveux  agit  sur  les  éléments  anatomiques  et  agit  sur 
leur  nutrition.  Voilà  le  fond  unique  de  son  action  :  il  donne  aux  éléments  le 
mouTement  et  la  force  nécessaires  à  l'accomplissement  de  leurs  fonctions  res- 
pectives, comme  le  sang  et  la  lymphe  leur  donnent  les  matériaux  nécessaires. 

L'action  sur  la  nutrition  de  l'élément  :  voilà  l'action  principale  du  système 
nerveux.  Les  autres  actions  sont  secondaires,  ou  plutôt  sont  des  corollaires  de 
la  première. 

C'est  en  agissant  sur  la  nutrition  du  muscle  que  le  système  nerveux  produit 
le  mouvement  musculaire;  c'est  en  agissant  sur  la  nutrition  des  glandes  que  le 
système  nerveux  intervient  dans  la  sécrétion  ;  c'est  en  agissant  sur  la  nutrition 
d'un  tissuy  quel  qu'il  soit,  que  le  système  nerveux  agit  sur  sa  fonction  quelle 
qu'elle  soU. 

Cette  grande  synthèse,  qui  vous  fera  facilement  comprendre  la  multiplicité 
et  la  simplicité  à  la  fois  des  actions  du  système  nerveux,  n'est  pas  un  à  priori 
métaphysiqBe  ;  c'est  la  conclusion  de  l'analyse  expérimentale,  dont  je  dois  vous 
résumer  maintenant  les  résultats,  pour  étayer  les  principes  que  j'ai  posés  dès  le 
début,  afin  qu'ils  nous  servent  de  guide  dans  l'exposition. 

Comment  est  constitué  le  système  nerveux  ? 

Tout  le  système  nerveux  est  réductible  à  deux  éléments  :  la  cellule  nerveuse 
et  le  tube  nerveux. 

Vous  connaissez  la  cellule  nerveuse  :  cette  masse  de  protoplasma  avec  un 
Doyau  de  dimensions  très  variables,  et  présentant  des  bras  en  nombre  variable 
également  ;  le  tube  nerveux  :  avec  son  cylindre  axe,  sa  myéline  et  son  enveloppe, 
quand  il  est  complet. 

Vous  savez  que  les  tubes  nerveux  entrent  en  relation  avec  les  prolongements 
des  cellules,  qu'ils  sont  tout  spécialement  la  continuation  probable  de  cet  appen- 
dice particulier  que  Deiters  a  découvert.  Ce  sont  là  des  détails  sur  lesquels  je 
ne  puis  insister. 

D'une  manière  générale,  les  cellules  se  trouvent  dans  la  substance  grise  et 
constituent  les  centres  ;  les  tubes  se  trouvent  surtout  dans  la  substance  blanche 
et  constituent  les  conducteurs. 

Le  système  nerveux  est  donc  essentiellement  constitué  par  des  centres  et  par 
des  conducteurs  ;  seulement  il  faut  se  garder  de  croire  que  tous  les  centres  sont 
formés  par  le  cerveau  et  la  moelle,  et  que  tout  le  reste  du  système  nerveux  ne 
forme  que  des  conducteurs. 

Ce  serait  là  une  erreur. 

Il  y  a  des  centres  nerveux  partout  où  il  y  a  des  cellules,  et  il  y  a  des  cellules 
dans  bien  des  points  autres  que  le  cerveau  ou  la  moelle. 

En  dehors  des  ganglions  spinaux,  des  ganglions  du  grand  sympathique,  qui 
sont  des  centres  connus  depuis  longtemps,  les  recherches  récentes  ont  fait  con- 
naître un  nombre  immense  de  petits  ganglions,  qui  sont,  pour  ainsi  dire,  répandus 
dans  tout  le  corps.  Le  plexus  formé  par  le  nerf  ciliaire  dans  la  choroïde  présente 
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des  cellules  isolées  ou  réuuies  en  groupe  ;  il  y  a  de  petits  ganglions  sur  les  ra- 
meaux du  glosso-pharyngien,  du  lingual,  sur  Ibs  nerfs  qui  sont  dans  Tintérieur 
de  la  langue,  dans  les  parois  du  larynx  et  des  bronches.  Dans  la  charpente 
musculaire  du  cœur,  il  y  a  tout  un  système  très  remarquable  de  petits  ganglions. 
Dans  les  parois  de  l'intestin,  il  y  a  un  plexus  sous-muqueux  et  un  plexus  intra- 
musculaire, qui  présentent  Tun  et  l'autre  des  cellules  à  leurs  points  d'entre- 
croisement. Il  y  a  encore  de  la  substance  ganglionnaire  dans  l'appareil  génito-uri- 
naire,  dans  certaines  glandes,  etc. 

Vous  le  voyez,  les  centres  nerveux  sont  partout  :  c'est  un  centre  diffusé 
presqu'à  l'infini  dans  l'organisme  tout  entier. 

Et  permettez-moi  de  vous  faire  remarquer  en  passant  que  le  système  nerveux 
aiu'si  constitué  ne  peut  pas  expliquer  l'unité  de  la  vie  :  quelle  est  la  cellule  qui 
gouverne  tout  le  reste  ?  Gomme  tous  les  autres  appareils,  comme  tous  les  tissus, 
le  système  nerveux  est  essentiellement  composé  et  multiple.  Il  n'a  son  principe 
d'unité  que  dans  la  force  supérieure  que  nous  appelons  la  vie. 

Quel  est  le  fonctionnement  de  ce  système  si  compliqué  de  centres  et  de  con- 
ducteurs ? 

L*acte  le  plus  simple  et  le  plus  facile  à  comprendre  est  l'action  réflexe. 

Un  mouvement  extérieur  est  transmis  à  une  cellule  par  un  conducteur  cen- 
tripète ;  dans  la  cellule,  il  est  transformé  et  transmis  à  la  périphérie,  sous  une 
autre  forme,  par  un  conducteur  centrifuge. 

L'action  réflexe  peut  avoir  son  centre  de  réflexion  partout  où  il  y  a  des  cellules^ 
dans  les  plexus  de  l'intestin  ou  les  ganglions  du  cœur,  comme  dans  la  substance 
grise  de  la  moelle  épinière. 

Mais  les  cellules  ne  se  bornent  pas  toujours  à  transmettre  ainsi,  en  le  trans- 
formant, un  mouvement  reçu.  Elles  l'emmagasinent.  Plus  tard,  une  impression 
venue  de  l'extérieur  peut  provoquer  la  décharge  en  quelque  sorte  de  la  cellule, 
et  on  voit  ainsi  le  mouvement  centrifuge  être  plus  grand  que  le  mouvement 
centripète,  qui  n  a  servi  que  de  provocateur. 

Ainsi,  quand  un  corps  étranger  provoque  un  éternuement  en  titillant  la  pitui- 
taire,  les  éternuements  peuvent  se  continuer  après  la  cessation  de  l'excitation  : 
la  cellule  nerveuse  dépense  la  force  qu'elle  avait  emmagasinée. 

Vous  voyez  donc  qu'il  faudrait  se  garder  de  tout  réduire  à  l'action  réflexe. 
Si  tout  était  action  réflexe,  dans  chaque  cas,  le  mouvement  centrifuge  dépensé 
représenterait  le  mouvement  centripète  reçu,  et  la  cellule  n'aurait  fait  que  trans- 
former ce  mouvement.  Tel  n'est  pas  toujours  le  cas.  Le  mouvement  centri- 
pète, l'impression  reçue,  ne  fait  que  provoquer  la  cellule  à  dépenser,  à  émet- 
tre une  quantité  de  mouvement  centrifuge  bien  supérieure  à  la  quantité  de  mou- 
vements reçue. 

Enfin,  les  cellules  peuvent  môme  dépenser  du  mouvement,  envoyer  du  mou- 
vement à  la  périphérie  sans  provocation  extérieure.  Quand  une  pensée  me  tra- 
verse l'esprit,  je  meus  mon  bras  ou  ma  langue.  Il  n'y  a  pas  là  trace  d'action 
réflexe.  L'action  psychique  a  directement  déterminé  l'entrée  en  action  delà  cel- 
lolenerveuse  centrale  qui  a  envoyé  l'excitation  motrice  au  muscle  en  question. 
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Pour  résumer  ce  premier  point,  le  mouvement  part  des  centres,  d'une  cel- 
lule. En  envoyant  ainsi  du  mouvement  à  la  périphérie,  la  cellule  peut  ne  faire 
que  transformer  un  mouvement  égal  reçu  sous  une  autre  forme  de  l'extérieur  : 
c'est  l'action  réflexe  pure.  Elle  peut  être  simplement  provoquée  par  un  mouve- 
ment extérieur,  dont  l'intensité  est  insignifiante  par  rapport  à  l'effet  produit.  Elle 
peut  enfin  être  provoquée  par  une  excitation  intérieure  extra-physiologique  : 
ce  sont  les  actes  spontanés. 

Maintenant  le  mouvement,  une  fois  parti  de  la  cellule-centre,  peut  être  di- 
rectement porté  jusqu'à  la  périphérie,  et  y  produire,  par  exemple,  un  mouve- 
ment musculaire  ou  une  sécrétion.  Mais  il  peut  aussi  se  rendre  simplement  à 
une  autre  cellule  nerveuse  plus  rapprochée  de  la  périphérie  et  en  modifier  l'ac- 
tion propre,  l'exciter  ou  la  ralentir. 

Je  m*explique. 

Vous  marchez  en  lisant  :  vous  marchez  évidemment  par  action  réflexe,  avec 
votre  moelle,  par  exemple,  votre  cerveau  étant  occupé  à  la  lecture.  Tout  d'un 
coup  vous  voulez  vous  arrêter  ;  que  se  passe-t-il  ?  Une  excitation  partie  des 
cellules  cérébrales  va  aux  cellules  de  la  moelle  et  suspend  le  réflexe  qui  se  pro- 
duisait. Une  excitation  du  même  genre  ferait  recommencer  le  même  réflexe 
un  peu  plus  tard. 

Autre  exemple  :  Vous  digérez  ;  les  aliments  provoquent  eux-mêmes  et  sans 
que  vous  vous  en  doutiez  les  mouvements  intestinaux  nécessaires  en  provo- 
quant les  réflexes  appropriés  dans  les  plexus  des  tuniques.  Tout  à  coup  la  vue 
d'un  objet  dégoûtant,  une  émotion,  n'importe  quoi,  arrêtent  votre  digestion, 
comme  on  dit.  Que  s'est- il  passé?  L'impression  partie  d'une  cellule  supérieure 
est  venue  perturber  profondément  le  réflexe,  qui  avait  son  siège  dans  la  paroi 
intestinale. 

O'est  là  une  notion  précieuse  et  dont  plus  tard  nous  nous  servirons  beaucoup  : 
l'action  d'une  cellule  nerveuse  peut  être  modifiée  dans  tous  les  sens  par  une 
cellule  nerveuse  placée  plus  haut.  Un  réflexe  peut  être  provoqué,  accéléré,  ra- 
lenti, suspendu  par  l'action  d'une  cellule  supérieure,  plus  rapprochée  des  grands 
centres. 

C'est  avec  ces  principes  que  nous  chercherons  à  'expliquer  tout  à  l'heure  les 
actions  vaso-dilatatrices,  qui  embarrassent  beaucoup  les  physiologistes. 

Le  mode  général  d'action  du  système  nerveux  se  résume  donc  de  la  manière 
suivante. 

Il  y  a  deux  ordres  d'action  :  des  actions  directes^  qui  vont  d'une  cellule  quel- 
conque à  la  périphérie,  ou  de  la  périphérie  à  une  cellule,  et  des  actions  plus 
courtes,  qui  vont  d'une  cellule  à  une  autre  cellule  placée  plus  près  de  la  péri- 
phérie. 

La  mise  en  action  d'une  cellule  quelconque  est  provoquée  par  une  excitation 
extérieure  ou  par  une  excitation  intérieure  :  le  mouvement  transmis  peut  ne 
représenter  que  le  mouvement  actuellement  reçu  (action  réflexe)  ;  mais  il  peut 
aussi  être  simplement  provoqué  par  l'excitation  extérieure  et  représenter  du 
mouvement  antérieurement  reçu  et  enunaganisé. 
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Poussons  maintenant  plus  avant  Tanalyse,  et  étudions  Faction  particulière  du 
système  nerveux  sur  les  différents  organes. 

La  première  action  que  nous  trouvons  est  l'action  motrice ,  l'action  sur  les 
muscles.  Quand  on  excite  par  un  courant  électrique  ou  avec  une  pince  certai- 
nes parties  bien  connues  du  système  nerveux,  on  provoque  des  mouvements 
dans  certains  groupes  musculaires. 

Est-ce  là  une  action  séparée,  spécifique,  qui  se  distingue  des  autres?  Pas  du 
tout.  Gomme  pour  tous  les  autres  tissus,  le  système  nerveux  agit  sur  la  nu- 
trition du  muscle,  et  c*est  en  agissant  sur  la  nutrition  qu'il  agit  sur  la  fonction  ; 
c'est  en  excitant  la  nutrition  qu'il  provoque  la  contraction  musculaire. 

Vous  savez  que  le  muscle,  comme  tous  les  tissus  de  l'économie,  brûle  da 
carbone  avec  de  l'oxygène  et  fait  de  l'acide  carbonique  :  il  se  nourrit  ;  car  cet 
acte,  que  Ton  a  appelé  la  respiration  élémentaire,  est  tout  simplement  la  nu- 
trition même.  Eh  bien!  quand  on  excite  le  nerf  moteur  qui  se  rend  à  un  mus- 
cle, la  nutrition  de  ce  muscle  augmente. 

Il  est  facile  de  s'en  assurer.  Suspendez  une  cuisse  de  grenouille  préparée 
dans  un  bocal  contenant  au  fond  un  peu  d'eau  de  baryte  ou  de  chaux.  Faites 
passer  un  courant  électrique  dans  le  nerf  mis  à  nu  :  la  patte  se  contractera,  mais 
en  môme  temps  l'eau  de  baryte  loucbira,  accusant  la  formation  d'une  grande 
quantité  d'acide  carbonique. 

Le  nerf  excité  a  agi  sur  la  nutrition,  l'a  accélérée  ;  de  là,  une  absorption  plus 
grande  d'oxygène  et  une  formation  plus  abondante  d'acide  carbonique. 

On  peut  se  convaincre  du  même  fait  en  étudiant  le  sang  veineux  qui  sort 
d'un  muscle.  Quand  le  muscle  est  au  repos,  le  sang  veineux  est  modérément 
noir  et  contient  une  quantité  moyenne  d'oxygène.  Excitez  le  nerf  moteur:  le 
sang  veineux  devient  d'un  noir  intense,  l'oxygène  a  disparu  en  beaucoup  plus 
grande  quantité  ;  sous  l'influence  de  l'excitation  du  nerf,  le  muscle  a  brûlé 
davantage. 

Mais  à  l'état  de  repos,  déjà  le  nerf  a  une  certaine  action  sur  le  muscle.  Par 
une  sorte  d'action  réflexe  continue,  il  maintient  dans  le  muscle  un  certain  état 
d'activité  que  l'on  appelle  le  tonus,  et  qui  fait  que  les  muscles  sains  entraînent 
toujours  un  membre  quand  leurs  antagonistes  sont  détruits  ou  paralysés.  C'est 
en  excitant  la  nutrition  que  le  nerf  produit  le  tonus. 

Coupez  le  nerf,  et  le  sang  sort  du  muscle  rouge  presque  comme  du  sang 
artériel  :  la  combustion  intra-musculaire,  la  nutrition,  a  encore  considérable- 
ment diminué. 

La  gradation  est  complète.  A  l'état  de  paralysie,  pas  d'action  du  nerf,  nu- 
trition très  faible  ;  à  l'état  de  repos,  action  moyenne  du  nerf,  nutrition  moyenne; 
à  l'état  de  contraction,  action  intense  du  nerf,  nutrition  exagérée. 

Nous  trouvons  donc  là  une  première  démonstration  du  principe  posé  au  dé- 
but. C'est  en  agissant  sur  la  nutrition  du  tissu  musculaire  que  le  système  ner- 
veux agit  sur  sa  fonction,  qui  est  la  contraction.  Nous  allons  voir  que  c'est  bien 
la  loi  générale. 

Â  côté  de  l'action  motrice,  on  place  habituellement  l'action  sensitive.  Quand 
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OD  excite  an  nerf  à  la  périphérie,  l'impression  est  transmise  vers  les  cellules. 
Elle  peut  s'arrêter  aux  premiers  centres  qu'elle  rencontre,  s'y  emmagasiner  ou 
s'y  réfléchir.  Elle  peut  aller  plus  loin,  arriver  jusqu'aux  cellules  cérébrales,  et 
là  donner  lieu  à  une  sensation. 

C'est  un  mode  d'action  simple  que  nous  avons  étudié,  et  sur  lequel  je  n'ai  pas 
à  revenir.  J'arrive  tout  de  suite  à  l'action  du  système  nerveux  sur  les  vaisseaux. 

Le  système  nerveux  peut  avoir  deux  espèces  d'action  opposée  sur  les  vais- 
seaux :  excité,  il  peut  les  resserrer  et  il  peut  les  dilater  ;  de  là,  l'action  vaso- 
constrictive  et  l'action  vaso-dilatatrice. 

L'action  vaso -constrictive  est  facile  à  constater  et  à  comprendre. 

Vous  savez  que  quand  on  excite  le  grand  sympathique  on  fait  resserrer  les 
artérioles  qui  sont  sous  la  dépendance  de  ce  segment,  et  que  quand  on  sectionne 
ce  même  nerf  on  fait  dilater  les  mômes  vaisseaux  :  le  resserrement  était  actif, 
la  dilatation  est  paralytique. 

Les  artérioles  présentant  de  petits  muscles  circulaires,  l'action  des  nerfs  sur 
ces  muscles  se  comprend  d'elle-même  ;  c'est  un  cas  particulier  de  l'action  mo- 
trice dont  nous  avons  déjà  parlé. 

L'action  vaso-dilatatrice  est  plus  facile  à  établir  qu'à  expliquer.  Gomme 
pour  l'action  vaso-constrictive,  c'est  encore  une  expérience  de  Cl.  Bernard  qui 
l'a  bien  mise  en  lumière. 

Une  partie  de  la  corde  du  tympan  se  rend,  vous  le  savez,  à  la  glande  sous- 
maxillaire.  Or,  si  l'on  excite  la  corde  du  tympan,  le  bout  périphérique  de  ce 
nerf  coupé,  on  voit  la  glande  devenir  rouge,  turgescente.  Il  y  a  une  dilatation 
visible  de  tout  le  système  vasculaire  :  le  sang  sort  abondant,  rouge,  et  avec  des 
pulsations,  par  la  veine. 

Au  lieu  d'exciter  directement  la  corde  du  tympan,  on  peut  l'exciter  par  un 
réflexe,  en  irritant  le  bout  central  du  lingual. 

La  corde  du  tympan  constitue  donc,  à  proprement  parler,  un  nerf  vaso-dila- 
tateur, c'est-à-dire  un  nerf  dont  l'excitation  produit  une  dilatation  des  vais- 
seaux ;  c'est  un  système  antagoniste  du  grand  sympathique,  dont  l'excitation 
produit  un  resserrement  des  vaisseaux. 

Et  ce  n'est  pas  là  un  exemple  isolé  et  unique  de  nerf  vaso-dilatateur. 

Les  vaisseaux  de  l'oreille  ont  leurs  dilatateurs.  Si  sur  un  animal  curarisé  on 
excite  le  sciatique,  on  provoque  une  dilatation  active,  réflexe,  des  vaisseaux  de 
Toreille  correspondante.  Cl.  Bernard  et  Schiff  ont  pu  aussi  produire  cette  di- 
latation vasculaire  en  excitant  directement  le  nerf  auriculo-temporal  chez  le 
lapin  ;  il  est  vrai  que  Vulpian  n'a  pas  trouvé  le  môme  résultat  :  il  n'est  donc  pas 
constant. 

Mais  Vulpian  lui-même  a  démontre  que  la  langue  avait  aussi  ses  nerfs  dilata- 
teurs :  ce  sont  les  iilets  de  la  corde  du  tympan  accoles  au  lingual  pour  la  partie 
antérieure  de  cet  organe,  et  le  glosso-pbaryngien  pour  la  partie  en  arrière  du  V. 

Plus  récemment  LaQ'ont^  a  montré  que  le  maxillaire  supérieur  contient  des 
filets  vaso-dilatateurs  pour  les  muqueuses  nasale,  labiale  et  gingivale. 

*  Progrès  médical,  19  juiUet  1879. 
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Vous  sayez  au88i  que  Cyon  a  découTert  au  cou  du  lapin  un  nerf  qui  porte 
son  Dom  et  qui,  quand  ou  Teicite,  produit  par  action  réflexe  la  dilatation  des 
vaisseaux  de  Tabdomen.  C'est  ce  que  Ton  appelle  le  nerf  dépressenr  de  Cyon. 

Les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes  sont  très  nombreuses,  du  reste;  je  vous 
citerai  les  congestions  de  la  peau  ou  des  muqueuses  sous  l'influence  de  divers 
excitants,  la  rougeur  de  la  pommette  dans  la  pneumonie,  etc. 

En  un  mot,  quoiqu'on  n'ait  pas  pu  déterminer  partout  les  nerfs  vaso-dUata- 
teurs,  on  peut  admettre  que  partout  cette  action  peut  s'exercer  ;  que  l'action 
directement  vaso-dilatatrice  doit  être  rangée  parmi  les  grandes  actions  du  sys- 
tème nerveux. 

Gomment  peut-on  expliquer  cette  action  ?  L'explication  est  moins  aisée  que 
la  constatation  du  fait. 

D'abord  il  s'agit  bien  là  d'une  dilatation  active  ;  la  paralysie  des  vaso-moteurs 
ne  peut  pas  rendre  compte  des  faits  comme  celui  de  Cl.  Bernard.  H  y  a  un 
effet  directement  et  activement  dilatateur. 

Certains  physiologistes  admettent  hypothétiquement  des  fibres  musculaires 
longitudinales  dans  la  paroi  des  artérioles;  ces  fibres,  en  se  contractant,  aug- 
menteraient le  calibre  des  vaisseaux.  C'est  là  une  hypothèse  non  seulement  gra« 
tuite,  mais  encore  contraire  aux  faits  et  à  l'observation. 

D'autres  ont  voulu  admettre  une  action  constrictive  sur  les  veines,  qtd  pro- 
duiraient ainsi  une  congestion  passive  par  stase.  Mais  l'expérience  montre,  dans 
le  fait  de  Cl.  Bernard,  que  tous  les  vaisseaux  de  i'oi^ane  se  dilatent  quand  on 
excite  la  corde  du  tympan  :  artères  et  veines. 

D'autres  encore,  avec  Onimus  et  Legros,  admettent  dans  les  artères  des  mou- 
vements péristaltiques  comme  ceux  de  l'intestin,  qui  faciliteraient  le  cours  du 
sang,  et  les  vaso-dilatateurs  agiraient  en  excitant  ces  mouvements  péristaltiques. 
Le  fait  qui  sert  de  base  à  cette  théorie  ne  parait  pas  encore  démontré  assez  so- 
lidement <. 

D'autres  encore,  parmi  lesquels  Brovm-Sequard  et  autrefois  Vulpian,  veulent 
que  les  nerfs  agissent  directement  sur  les  éléments  des  tissus,  augmentent  ainsi 
Tattraction  que  le  tissu  vivant  exerce  sur  le  sang  et  provoquent  de  cette  ma- 
nière un  afilux  plus  considérable  de  ce  liquide.  Cette  hypothèse  ingénieuse  est 
réfutée  par  ce  fait,  que  nous  démontrerons  tout  à  l'heure,  que  l'action  de  la 
corde  du  tympan  sur  les  vaisseaux  est  entièrement  distincte  de  l'action  du  même 
nerf  sur  les  éléments  actifs  de  la  glande.  Vulpian  a  du  reste  abandonné  aujour- 
d'hui cette  théorie  pour  se  ranger  à  la  suivante,  celle  de  Cl.  Bernard. 

Cl.  Bernard  admet  que  les  vaso-dilatateurs  agissent  en  exerçant  une  sorte 
d'interférence  nerveuse  sur  les  vaso-constricteurs.  Voici  comment  je  crois  qu'il 
faut  entendre  cette  théorie,  qui  rentre  dans  le  mode  général  d'action  que  nous 
avons  étudié. 

Les  vaisseaux,  les  muscles  circulaires  des  artérioles,  sont  dans  un  état  habi- 
tuel, constant,  de  tonus.  Ce  tonus  est  entretenu,  maintenu  par  une  action  ner- 
veuse qui  est  une  action  réflexe.  On  peut  admettre  que  cette  action  réflexe  a 


^  Voy.  la  acte  de  la  page  suivante. 
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800  centre  immédiat  dans  les  cellules  nerveoses  que  présentent  les  plexus  des 
parois  vasculaires.  Ces  pleins,  ces  cellules,  reçoivent  des  nerfs  qui  Tiennent 
de  centres  supérieurs. 

Ainsi  que  nous  TavonsTU,  l'action  nerveuse  venue  d'un  centre  supérieur  peut 
agir  pour  augmenter  ou  pour  suspendre  Tacte  réfleie.  Par  le  grand  sympathi- 
que vient  l'action  nerveuse,  qui  entretient  et  augmente  l'action  réflexe  de  toni- 
cité :  de  là,  l'effet  vaso-constricteur  de  ce  nerf  excité.  Par  les  nerfs  cérébro-ra- 
chidiens,  vient  au  contraire  l'action  nerveuse,  qui  suspend  et  supprime  l'action 
réflexe  de  tonicité  :  de  là,  l'effet  vaso-dilatateur. 

C'est  comme  le  réflexe  de  la  marche,  que  vous  pouvez  accélérer,  ralentir  ou 
supprimer  par  des  excitations  venues  de  plus  haut. 

Voilà  comment  l'action  vaso-dilatatrice  rentre  dans  les  actions  élémentaires 
déjà  étudiées  du  système  nerveux.  C'est  ainsi  qu'agissent  les  nerfs  dits  nerfs 
d'arrêt,  comme  le  pneumogastrique  pour  le  cœur  et  peut-être  les  splanchni- 
ques  pour  l'intestin  ^ 

J'en  arrive  à  l'action  du  système  nerveux  sur  les  sécrétions.  C'est  la  même 
expérience  de  Cl.  Bernard  sur  la  corde  du  tympan,  qui  forme  le  fait  fondamen- 
tal de  cette  étude. 

Quand  on  excite  la  corde  du  tympan,  le  bout  périphérique  de  ce  nerf  coupé, 

^  Depuis  que  ce  chapitre  a  été  écrit,  Onimus  a  combattu  aveo  de  nouvelles  obser- 
vations pleines  dUntérêt  la  théorie  et  môme  rexistence  des  nerfs  d*arrôt  en  général  et 
des  vaso-dilatateurs  en  particulier. 

Pour  lui,  le  pneumogastrique  n'est  pas  un  nerf  d'arrêt.  Quand  il  ralentit  les  batte* 
ments  du  cœur,  c'est  par  une  action  perturbatrice  qu'on  lui  fait  réaliser  en  le  mettant 
dans  des  conditions  extra-physiologiques.  Quand  on  l'excite  par  un  courant  électrique 
ne  présentant  qu'un  très  petit  nombre  d'interruptions,  il  provoque  et  accélère  les 
contractions  cardiaques  au  lieu  de  les  ralentir.  De  même,  les  nerfs  vaso-moteurs  dimi- 
nuent la  lumière  des  vaisseaux  quand  on  les  tétanise  par  des  courants  trop  forts  ou  à 
interruptions  trop  rapides.  Mais  un  courant  faible  ou  à  interruptions  rares  provoque 
dans  les  vaisseaux  des  mouvements  alternatifs  de  resserrement  et  de  dilatation  qui 
ressemblent  un  peu  aux  mouvements  péristaltiques  et  facilitent  le  cours  du  sang. 

L'action  dite  d'arrêt  et  l'action  vaso-dilatatrice  rentreraient  donc  daus  la  règle  gé- 
nérale et  dans  l'action  commune  de  tout  le  système  nerveux.  (Soc,  de  Biol,  et  Gaz, 
hébd.,  1876,  52  ;  1877,  1,  2  et  suivants.) 

Malgré  ces  expériences,  dont  on  ne  saurait  contester  l'importance,  il  me  semble 
encore  difficile  de  faire  rentrer  dans  le  mécanisme  commun  des  nerfô  moteurs  l'action 
vaso-dilatatrice  de  la  corde  du  tympan,  par  exemple.  Nous  attendrons  donc  de  nou- 
veaux faits  pour  abandonner  la  théorie  émise  dans  le  cours  de  cette  Introduction,  et  à 
laquelle  nous  ne  tenons  du  reste  que  médiocrement. 

Dans  de  récentes  recherches,  Dastre  et  Morat  ont  montré  que  l'excitation  du  sciati- 
que  produit  toujours  une  constriction  avant  d'entraîner  la  dilatation.  Mais  rien  de 
semblable  n'a  été  établi  pour  la  corde  du  tympan.  Dans  sa  Revue  générale  sur  Vin- 
nervation  des  vaisseaux  {Rev.  des  Se.  méd.,  XII,  296),  Dastre  réftite  la  théorie 
d'Onimus  et  admet  pour  la  dilatation  vasculaire  une  explication  très  analogue  à  celle 
que  nous  exposons  ici. 
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uoii  i»oulomont  on  voit  tous  les  vaisseaux  se  dilater,  mais  encore  on  voit  la  sé- 
onition  «uliviùro  augmenter  d'une  manière  très  sensible  ;  la  salive  s'écoule  abon- 
duuuuout  par  lo  tube  (iu*on  a  placé  dans  le  conduit  de  la  glande. 

liU  cordo  du  tympan  a  donc  une  action  vaso-dilatatrice  et  une  action  sécré- 
\\Ati\  Ut  cos  doux  actions  sont  indépendantes  l'une  de  l'autre  ;  ce  n'est  pas 
|Kir\H)  ((uollo  accélère  la  circulation  que  l'excitation  de  ce  nerf  augmente  la  sé- 
crt^tlou. 

Voici  lo<»  pnnivos  do  Tindépendance  de  ces  deux  actions. 

liUilwi^  n  montré  que  Taotiou  de  la  corde  du  tympan  s'exerce  encore  sur  la 
iécrétion  (udivuirts  mémo  quand  on  a  lié  les  carotides  ou  après  la  mort,  c'est- 
ii^{\iVK\  qunusl  il  no  pout  [kis  y  avoir  afflux  plus  considérable  du  sang. 

1>  nutrt)  i^irt)  von  Vittich  a  montré  qu^en  administrant  une  certaine  dose  de 
(>urtttvon  pouvait  (mml)^>r  complètement  Taction  sécrétoire  de  la  corde  du  tym- 
|iau  imni^  uuHlittor  ou  non  I  action  x-oso^ilatatrice. 

liO  mémo  réïtultatWt  mieux  obtenu  encore  avec  Tatropine,  comme  l'ont  fait 
Uoidonl^iiu  ol  plu»  tar\l  Vuipian.  L  atropine  supprime  complètement  la  sécré- 
lU^w  î«aMvaii»  ol  ou^pé\*lw  mémo  la  cvWe  du  tympan  de  provoquer  cette  aécré- 
Uv^  :  UHiîxH  ollo  uVmiHV'(H>  nullement  k  même  oeif  de  p(t)duire  les  effets  yaso- 
\UlataUHir«  ^  ^ 

W^w  \ONt^  d\MKque  IVtkoi  Ta*v>HiK>lrice  et  Tactioo  séCTétwre  peuvent  être 
WUh^i\HUo«t  \h^\VKHx^  xkiUîii  U  ^\>r\îe  du  tympan.  Ce  sont  deux  actions  distinc- 
h^^  ^\ii  ^10  ^mU  uulleuK'Ut  \vr\>IUinK^  l>iae  %le  I  a«tn(« 

I  \j^SUM\  du  >y*U\iie  uer >ceM\  $iir  Wts^  $^T>ft50ci?  n'est  p»  da  reste  limitée  à 

V^vt  AUt^^*  JiU^^^^$  ^tn;jkir^  oc.l  îe«r  :wf  5»tvr<ie«r.Pe«r  h  sidilinguale,  ce 
*iNNta  )v\>iv*KNV,Nvt  <<\\<v  U  vVOÀ  c«  ty-asuji,  Pc«r  k  pan?lîde,  ce  serait, 
>J^j^v\V  \\  i^s^.Hx.  >fc,t  rA,^N*^  ei3!w;t!«f  ^  àp.-WL.  e<  rf»?  5»!àle«ent,d'apfès 
î^^ltv  >i"  îNkA>Ni^  x\v.x  .^uft  ;vc;  ïï^';?(«fe\  $ci:.xc4cw«l.  i  n^sw?  fe  ang&oQ  oti- 

N  >  *  ^  * 

^Mtir^  ,vawiv    >.a!iAt  iv^  ^i«Sk>it!i,v5s.  av  ^^A^v^  iO:.,  sir  if*  j«nà9K  de 
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Qu'est-ce  au  fond  qu'une  sécrétion  ?  C'est  tout  simplement  l'expression  par- 
ticulière de  la  nutrition  d'un  tissu  spécial,  du  tissu  glandulaire. 

Les  éléments,  les  cellules  d'une  glande  salivaire  vivent,  se  nourrissent,  ab- 
sorbent, digèrent,  désassimilent,  et  la  salive  est  simplement  le  résultat  de  cette 
élaboration  intime. 

Quand  le  système  nerveux  agit  sur  une  sécrétion,  il  agit  donc  uniquement 
sur  la  nutrition  delà  glande.  Le  nerf  active  ou  ralentit  la  nutrition  de  la  glande 
et  influence  ainsi  sa  fonction,  comme  nous  Tavons  vu  activer  ou  ralentir  la  nu- 
trition du  muscle  et  influencer  par  là  sa  fonction. 

Ainsi  comprise,  Faction  sécrétoire  est  parfaitement  distincte  de  l'action  vaso- 
motrice  ;  mais  en  même  temps  elle  rentre  dans  le  mode  d'action  général  bien 
conuu  du  système  nerveux  sur  les  tissus. 

Abordons  enfin  une  action  du  système  nerveux  dont  on  a  beaucoup  parlé 
dans  ces  derniers  temps,  qu'on  a  vivement  discutée,  mais  qui  va  nous  paraître 
bien  simple  à  admettre  après  ce  que  nous  avons  dit:  l'action  trophique. 

L'action  trophique  du  système  nerveux,  l'action  du  système  nerveux  sur  la 
nutrition  des  tissus,  n'est  plus  pour  nous  un  fait  nouveau.  Nous  avons  vu  que 
le  nerf  moteur  a  sur  le  muscle  qu'il  anime  une  véritable  action  tropbique  ;  que 
le  nerf  sécréteur  a  sur  la  glande  qu'il  innerve  une  très  nette  action  tropbique. 

Nous  n'avons  maintenant  qu'à  démontrer  la  généralité  du  fait;  il  faut  établir 
que  cette  action  trophique,  le  système  nerveux  l'exerce  sur  tous  les  tissus.  Je 
ue  puis  naturellement  que  vous  résumer  cette  démonstration  à  grands  traits  ; 
TOUS  la  trouverez  détaillée  dans  beaucoup  de  publications  récentes,  et  notam- 
ment dans  les  Leçons  de  Cbareot  et  dans  celles  de  Vulpian  ^ 

Le  système  nerveux  a  d'abord  une  action  sur  la  nutrition  du  système  ner- 
veux lui-même  ;  c'est-à-dire  que  les  centres  nerveux  ont  une  action  trophique 
sur  les  conducteurs,  sur  les  nerfs  périphériques. 

Quand  on  sectionne  un  nerf  quelconque,  moteur  ou  sensitif,  le  bout  périphé- 
rique, c'est-à-dire  lefragmeat qui  n'est  plus  eu  rapport  avec  les  centres,  s'al- 
tère; il  dégénère  et  s'atrophie. 

Certains  auteurs  ont  voulu  expliquer  celte  lésion  atrophique  par  le  repos 
prolongé,  lïnertie  fonctionnelle  à  laquelle  est  condamné  ce  fragment  de  nerf. 
Mais  quand,  après  un  traumatisme,  dans  certaines  paralysies,  les  membres  sont 
absolument  immobilisés  pendant  longtemps,  on  n'observe  pas  la  même  lésion. 
De  plus,  quand  on  sectionne  un  nerf  sensitif,  c'est  la  partie  attenante  à  la  moelle 
qui  est  condamnée  à  l'inertie  la  plus  complète,  et  cependant  c'est  l'autre  partie, 
la  partie  périphérique,  qui  est  le  siège  de  l'altération. 

Il  faut  donc  admettre,  avec  Aug.  Waller,.que  les  centres  nerveux  ont  une 
véritable  action  trophique  sur  les  nerfs.  Que  cette  action  soit  excitatrice,  comme 
le  veutWaller,  ou  modératrice,  comme  le  soutient  Ranvier,  c'est  là  une  ques- 
tion fort  difficile  à  résoudre  aujourd'hui,  et  inutile  à  trancher  pour  le  but  que 
nous  poursuivons. 

*  Voy.  aussi  la  thèse  d'Amozao  (Th.  d'agrôg.  Paris,  1880). 
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Cette  même  action  trophique,  le  système  nerveux  l'exerce  encore  sur  les 
muscles. 

Quand  on  sectionne  le  nerf  qui  se  rend  à  un  muscle,  on  voit  diminuer  pro« 
gressivement  la  contractilité  de  cet  organe,  et  puis  survient  une  atrophie  gra- 
duelle du  muscle.  Si  les  deux  bouts  du  nerf  coupé  soot  réunis  quelque  temps 
seulement  après  leur  séparation,  le  processus  atropbique  est  enrayé  et  le  muscle 
peut  môme  être  entièrement  restauré. 

Ici  non  plus,  ces  troubles  ne  peuvent  pas  être  attribués  à  Tinertie  fonction- 
nelle. Vous  avez  tous  vu  de  ces  blessés,  de  ces  paraplégiques  qui  sont  con- 
damnés au  repos  le  plus  absolu  depuis  longtemps  déjà,  et  qui  ont  cependant 
des  jambes  énormes,  des  masses  musculaires  admirablement  conservées* 

Certains  auteurs  ont  voulu  confondre  cette  action  trophique  avec  Faction 
vaso-motrice,  et  faire  de  celle-là  un  simple  corollaire  de  cette  dernière.  Mais 
cette  hypothèse  est  renversée  par  une  série  de  faits,  parmi  lesquels  je  vous 
citerai  le  suivant. 

La  langue  reçoit  le  lingual  et  Thypoglosse  ;  coupez  le  lingual  :  vous  déter- 
minerez, comme  Ta  montré  Vulpian,  d'énormes  troubles  vaso-moteurs,  mais 
aucune  action  trophique.  Coupez  au  contraire  Thypoglosse  :  les  troubles  vaso- 
moteurs  seront  presque  nuls  et  les  troubles  tropbiques  très  accentués. 

Le  système  nerveux  a  donc  positivement  et  directement  une  action  sur  la 
nutrition  des  muscles. 

Le  trijumeau  a  une  action  du  môme  ordre  sur  la  nutrition  de  Tœil. 

Magendie  a  montré,  un  des  premiers,  qu'après  la  section  du  trijumeau  il 
survient  très  rapidement  de  l'opacité  de  la  cornée,  puis  de  la  suppuration,  une 
ulcération,  perforation,  et  l'œil  se  vide. 

Snellen  attribue  cette  action  à  Tanesthésie  de  l'œil  :  après  la  section  du  tri- 
jumeau, en  effet,  la  paupière,  la  conjonctive,  sont  insensibles  et  n'empochent 
pas  les  poussières  de  s'accumuler  sur  Tœil  et  de  le  léser. 

On  peut  répondre  que  dans  la  paralysie  du  facial  qui  laisse  l'œil  ouvert,  on 
n'observe  pas  ces  lésions  ;  de  plus,  Schiff  a  montré  que  quand  on  protège  l'œil 
par  les  paupières  réunies  à  l'aide  d'un  point  de  suture  ou  d'un  agglutinatif,  les 
mômes  troubles  surviennent  tout  de  môme  après  la  section  du  trijumeau  ^ 

Il  y  a  du  reste  des  faits  encore  plus  nets  qui  prouvent  que  si  Tanesthésie 
joue  un  certain  rôle  dans  le  développement  des  troubles  trophiques,  ce  n'est, 
à  coup  sûr,  qu'un  rôle  secondaire. 

Ainsi  Meissner,  en  faisant  des  sections  incomplètes  du  trijumeau,  con- 
servait la  sensibilité  de  l'œil  et  produisait  cependant  des  troubles  trophiques 
quand  la  lésion  portait  sur  la  partie  interne  du  nerf.  Schiff  a  confirmé  ces 
résultats  et  cité  des  cas  pathologiques  analogues  chez  l'homme. 

*  De  récentes  expériences  de  Ranvier  (Soc,  BioL,  Gaz,  méd,»  22  mars  1879)  ont 
cependant  montré  que  la  protection  de  Tœil  par  Toreillo  rabattue  et  cousue  peut  em- 
pocher le  développement  des  altérations  cornéennes  après  la  section  intra-crànienne 
de  la  cinquième  paire.  Il  en  conclut  que  les  nerfs  ne  seraient  pas  nécessaires  à  la 
nutrition  et  à  la  conservation  de  la  cornée.  —  Voy.  aussi  sur  ce  point  les  flûts  présentés 
à  rAcadémie  des  Sciences  le  29  mai  1879. 
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Dans  ces  derniers  temps  même,  Merkel  aurait  trouvé  une  troisième  racine, 
une  racine  troptiique,  au  trijumeau  ;  il  aurait  pu  dans  certains  cas  couper  la 
racine  sensitive  sans  toucher  la  racine  trophique,  et  aurait  ainsi  déterminé 
l'anesthésie  de  Tœil  sans  lésion  trophique. 

On  ne  peut  pas  non  plus  réduire  cette  action  à  une  action  vaso-motrice.  La 
section  du  trijumeau  produit  une  dilatation  paralytique  des  vaisseaux  de  l'œil, 
mais  on  ne  peut  pas  attribuer  l'action  trophique  à  cette  paralysie.  Sinitziu 
a  montré  au  contraire  que  la  paralysie  vaso-motrice,  au  lieu  de  prédisposer 
aux  inflammations,  les  rend  plus  difficiles  :  un  fil  de  verre  passé  dans  la  cornée 
produit  une  inflammation  du  côté  oÈi  le  sympathique  est  sain  et  pas  du  côté  où 
il  est  coupé.  Cl.  Bernard  a  confirmé  ces  résultats  pour  les  animaux  non  débilités. 

L'action  trophique  du  trijumeau  existe  donc  bien  comme  action  distincte, 
spéciale,  irréductible  aux  autres  actions  sensitive  ou  vaso-motrice  du  même  nerf. 

La  peau  tout  entière  et  le  tissu  sous-cutané  sont  soumis  à  une  action  du 
même  genre. 

Quand  on  coupe  le  sciatique  à  un  animal,  on  voit  se  développer  sur  le  mem- 
bre postérieur  une  rougeur  intense,  une  chaleur  plus  forte,  une  tumé&ction 
œdémateuse  du  membre,  et  plus  tard  des  ulcérations  ou  des  eschares. 

L'anesthésie  et  la  paralysie  vaso-motrice  peuvent  encore  jouer  ici  un  cer- 
tain rôle,  puisque  Brown-Sequard  a  montré  l'absence  de  ces  lésions  quand 
l'animal  reste  enveloppé  de  coton  ;  ce  sont  les  corps  étrangers  qui  servent 
d'occasion  à  ces  lésions,  mais  il  y  a  en  même  temps  une  action  directe  sur  la 
nutrition.  Car  vous  voyez  tous  les  jours  des  malades,  comme  les  hystériques 
ou  les  ataxiques,  qui  ont  des  anesthésies  absolues,  et  chez  lesquels  cependant 
il  ne  se  développe  aucune  lésion  trophique. 

Le  système  nerveux  a  donc  une  véritable  action  sur  la  nutrition  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Les  os  n'échappent  pas  à  cette  influence.  Schiff,  Vulpian,  ont  vu  souvent 
la  section  du  sciatique  produire  des  lésions  osseuses.  Pour  faire  une  réponse 
péremptoire  à  ceux  qui  voudraient  attribuer  ces  lésions  à  l'inertie  fonctionnelle, 
Schifif  a  fait  l'expérience  pour  l'os  maxillaire  inférieur.  Après  la  section  du 
nerf,  on  voit  souvent  se  développer  des  lésions  trophiques,  et  cependant  l'os 
est  entraîné  dans  le  mouvement  général  imprimé  par  le  nerf  de  l'autre  côté. 

Pour  les  viscères,  je  pourrais  vous  montrer  les  mêmes  effets.  Vous  verriez 
le  poumon  s'altérer  après  la  section  du  nerf  vague,  le  testicule  s'atrophier  après 
la  section  du  nerf  spermatique,  comme  la  crête  du  coq  et  les  appendices  jugu- 
laires du  dindon  s'atrophient  après  la  section  des  nerfs  qui  s'y  rendent,  etc.,  etc. 

Je  n'insiste  pas. 

Le  fait  est  général.  Partout,  dans  tous  les  tissus,  dans  toutes  les  parties  de 
l'organisme,  le  système  a  une  action  directe  incontestable  sur  la  nutrition.  Vous 
Terrez  par  la  suite  combien  cette  action,  dont  nous  n'avons  à  dessein  donné 
que  les  preuves  physiologiques,  se  retrouvera  en  clinique  ;  les  faits  pathologiques 
seront  une  importante  vérification  et  une  utile  application  de  tous  ces  principes. 

Seulement  il  est  bon  que  vous  compreniez  très  exactement  la  portée  de  cette 
action  du  système  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus. 
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Quand  oo  coupe  les  nerfs  qui  se  rendent  à  un  organe,  la  nutrition  de  cet 
organe  est  altérée,  profondément  altérée,  mais  le  tissu  ne  meurt  pas.  Les  nerfs 
que  Ton  sépare  des  centres  nerveux,  les  muscles  dont  on  sectionne  le  nerf  mo- 
teur,  subissent  des  altérations  profondes  ;  mais  ils  ne  cessent  pas  de  se  nourrir, 
ils  ne  cessent  pas  de  vivre,  il  n'y  a  rien  dans  leur  altération  qui  ressemble,  par 
exemple,  à  la  gangrène,  cette  mort  locale  des  tissus.  Le  tissu  ne  vit  plus  comme 
il  devrait  vivre,  voilà  tout;  il  ne  se  nourrit  plus  comme  il  devrait  se  nourrir  ; 
il  ne  participe  plus,  compie  il  devrait,  à  Tensemble  ;  il  devient  une  anomalie, 
presque  un  corps  étranger  indépendant. 

C'est  dans  ce  fait  qu'est  la  notion  exacte  de  Taction  trophiquedu  système  ner- 
veux. 

La  nutrition  peut  avoir  lieu  et  a  lieu  dans  une  infinité  de  cas  sans  la  parti- 
cipation du  système  nerveux.  Mais  dans  le  corps  humain,  tel  qu'il  est  constitué, 
le  système  nerveux  a  une  action  incontestable,  de  premier  ordre,  sur  la  nutrition 
des  tissus.  D'où  il  suit  (et  c'est  la  conclusion  qu'il  nous  importe  le  plus  de  rete- 
nir), d'od  il  suit  que  les  maladies  du  système  nerveux  doivent  avoir  un  grand 
retentissement  sur  la  nutrition  des  divers  tissus  de  l'économie. 

Il  y  a  une  seconde  remarque  importante  à  vous  faire,  afin  que  vous  ne  déna- 
turiez pas  ma  pensée.  J'admets,  et  cela  avec  la  plupart  des  physiologistes  au- 
jourd'hui, j'admets  et  j'ai  essayé  de  vous  démontrer  l'action  trophique  du  système 
nerveux.  Mais  j'ai  volontairement  laissé  entièrement  de  côté  la  question  des 
nerfs  trophiques.  La  question  de  l'action  trophique  des  nerfs  et  la  question  des 
nerfs  trophiques  sont  deux  questions  absolument  distinctes  :  la  première  me 
parait  résolue,  la  seconde  ne  l'est  nullement. 

Je  vous  dirai  seulement,  en  passant,  à  propos  de  cette  seconde  question  encore 
pendante,  que  je  n'admets  pas  une  espèce  de  nerfs  à  part  que  l'on  appelle  nerfs 
trophiques,  par  cette  bonne  raison  que,  pour  moi,  tous  les  nerfs  sont  des  nerfs 
trophiques,  et  que  c'est  toujours  en  agissant  sur  la  nutrition  que  le  système 
nerveux  agit  sur  la  fonction. 

Voilà  toutes  les  grandes  actions  du  système  nerveux.  On  en  nomme  souvent 
quelques  autres  ;  je  crois  qu'elles  rentrent  dans  celles  que  nous  avons  étudiées. 

Ainsi,  Eckhardt  admet  des  nerfs  érecteurs  ;  c'est  un  cas  particulier  de  l'action 
vaso-dilatatrice.  Ooltz  admet  une  action  des  nerfs  sur  l'absorption;  cela  revient 
à  l'action  sur  la  nutrition,  l'absorption  étant  un  acte  constitutif  par  excellence 
de  la  nutrition.  L'effet  calorificateur  ou  frigorifique  lui-même,  qui  avait  tout 
d'abord  frappé  Cl.  Bernard  dans  ses  expériences  sur  le  sympathique,  se  réduit 
entièrement  à  l'action  du  système  nerveux  sur  la  circulation  et  sur  la  nutrition, 
c'est-à-dire  sur  la  distribution  et  la  production  de  la  chaleur. 

Vous  le  voyez  :  de  même  que,  au  point  de  vue  anatomique,  le  système  ner- 
veux est  réductible  tout  entier  à  deux  éléments  fort  simples  ;  de  même,  au  point 
de  vue  physiologique,  ses  actions,  en  apparence  si  complexes,  sont  réductibles 
à  un  très  petit  nombre  d'actions  élémentaires  très  simples. 
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ARTICLE  PREMIER. 
De  FApoplexie^ 


On  rencontre  souvent  à  l'hôpital,  et  on  retrouve  souvent  dans  la  clientèle, 
des  malades  qui  ont  été  frappés  subitement  dans  toutes  leurs  fonctions  cérébrales. 
Ils  sont  là,  étendus  sans  mouvement  dans  leur  lit  ;  ils  n'entendent,  ne  voient 
et  ne  comprennent  rien.  N'était  une  respiration  bruyante,  stertoreuse,  que  Ton 
entend  à  distance,  on  les  croirait  morts.  Comme  l'a  dit  Ârchigène  il  y  a  déjà 
bien  longtemps,  mortui  vivunt  ;  ce  sont  des  morts  vivants,  des  vivants  qui  ont 
toute  l'apparence  de  la  mort. 

Ces  malades  sont  dans  un  état  qu'on  appelle  Vapoplexle. 

L'apoplexie  n'est  pas  une  maladie  ;  c'est  un  symptôme,  ou  plutôt  c'est  un 
groupe  de  symptômes  :  c'est  un  syndrome  clinique. 

C'est  un  syndrome  qui  ne  correspond  ni  à  une  maladie  toujours  la  môme,  ni 
à  une  lésion  toujours  la  môme. 

Il  correspond  à  des  maladies  variées,  comme  l'alcoolisme,  l'impaludisme,  le 
mal  de  Bright,  la  goutte,  la  sénilité,  etc. 

Il  correspond  à  des  lésions  diverses,  comme  la  congestion,  l'anémie,  l'hémor- 
rbagie,  le  ramollissement,  etc. 

A  ce  sujet,  il  est  indispensable  de  combattre  une  erreur  trop  répandue  sur  le 
sens  de  ce  mot  apoplexie,  erreur  qui  entraîne  souvent  une  regrettable  confusion 
et  pourrait  troubler  à  la  lecture  de  certains  ouvrages. 

<  On  trouvera  dans  les  nouveaux  Dictionnaires  des  bibliographies  très  complètes  et 
très  récentes  snr  tous  les  sujets  que  nous  traitons  ;  nous  croyons  inutile  de  les  repro- 
duire. Noos  serons  en  général  très  sobre  de  renseignements  bibliographiques. 

Pour  Tapoplexie,  nous  signalerons  d'une  manière  généiale  :  Schtttzenberger,  article 
Apoplexie  ;  Broiuirdel,  article  Uémorrhagie  du  cerveau,  in  Diciionn.  encyclop.  des 
Scienc.  méd.;  Jaccoud  et  Hallopeau,  article  Hémorrhagie  de  l'encéphale,  in  Nouv. 
Diciionn,  de  Méd,  et  de  Chirurg.  pratiques  ;  Notknagel,  article  Hémorrhagie  céré» 
braUf  in  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Thérapie  de  Ziemssen. 
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Autrefois,  depuis  HIppocrate,  on  connaissait  l'apoplexie  par  son  histoire 
clinique  et  on  la  définissait  par  ses  caractères  cliniques  :  c'était  un  syndrome. 

Plus  tard,  on  chercha  à  déterminer  Tanatomie  pathologique  correspondante 
à  ce  symptôme,  et  on  trouva  diverses  lésions  qui  pouvaient,  suivant  les  cas, 
produire  Tapoplexie.  Dans  cette  période,  que  représente  Morgagni,  Tanatomie 
pathologique  se  contente  d'établir  des  subdivisions  dans  l'apoplexie,  qui  garde 
son  sens  symptomatique  et  reste  une  unité  clinique. 

Plus  récemment,  l'Ecole  anatomique,  exagérant  l'importance  de  la  lésion  dans 
la  définition  des  maladies,  a  voulu  identifier  les  symptômes,  les  maladies,  avec 
la  lésion  correspondante.  A  chaque  maladie,  à  chaque  groupe  symptomatique 
arrêté^  doit  correspondre  une  lésion  fixe,  qui  peut  servir  à  les  définir. 

A  ce  moment,  Rocheux  fait  d'importants  travaux  sur  l'hémorrhagie  cérébrale, 
montre  que  très  souvent  l'hémorrhagie  cérébrale  est  la  cause  de  l'apoplexie,  et 
arrive  alors  à  identifier  ces  deux  choses  :  apoplexie  devient  synonyme  d'hémor^ 
rhagie  cérébrale. 

On  va  plus  loin  encore  dans  cette  voie  :  apoplexie  veut  dire  hémorrhagie 
parenchymateuse,  interstitielle,  quel  que  soit  l'organe  dans  lequel  se  développe 
cette  lésion.  Et  alors,  à  côté  de  l'ancienne  apoplexie,  qui  devient  l'apoplexie 
cérébrale,  prennent  place  l'apoplexie  pulmonaire,  l'apoplexie  splénique,  etc. 

Le  sens  clinique  du  mot  apoplexie  a  complètement  disparu  et  est  remplacé 
par  un  sens  anatomique  faux  et  artificiel.  On  trouve  cette  nomenclature  dans 
le  livre  classique  de  Qrisolle  et  dans  beaucoup  d'autres. 

Cette  extension  des  travaux  de  Rocheux  est  manifestement  exagérée  et  ne 
peut  qu'entraîner  les  plus  regrettables  logomachies.  Il  peut  en  effet  y  avoir  des 
apoplexies  sans  hémorrhagie  et  des  hémorrhagies  sans  apoplexie. 

Nous  adopterons  donc  l'ancien  sens  du  mot  apoplexie,  le  sens  clinique,  au- 
quel du  resteon  parait  revenir  de  différents  côtés,  à  l'exemplede  Schûtzenberger, 
dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

L'apoplexie  est  un  syndrome  clinique  que  nous  allons  définir,  qui  correspond 
à  des  lésions  très  diverses  et  à  des  maladies  très  variées. 

C'est  précisément  parce  que  c'est  un  syndrome  que  l'on  retrouve  dans  beau- 
coup  de  maladies  de  l'encéphale,  que  je  crois  utile  de  l'étudier  ici  une  fois  pour 
toutes,  en  tête  et  à  part. 

La  véritable  définition  de  l'apoplexie  est  dans  l'énumération  des  caractères 
essentiels  qui  la  constituent  et  sans  lesquels  elle  n'existe  pas. 

Ces  caractères  sont  les  suivants  : 

l"*  Soudaineté  des  accidents,  attaque,  ictus.  C'est  le  caractère  qui  a  toqjours 
le  plus  frappé  et  qui  se  trouve  dans  l'étymologie  môme  du  mot.  Il  y  a  quelque- 
fois des  prodromes  plus  ou  moins  insignifiants,  mais  l'apoplexie  elle-même  est 
subite,  brusque,  par  définition. 

2^  Généralité  des  phénomènes  ;  extension  à  toutes  les  fonctions  cérébrales 
sur  toute  l'étendue  du  corps.  Toutes  les  fonctions  cérébrales  :  intellectuelleSy 
motrices,  sensitives,  sont  en  môme  temps  suspendues  ;  le  corps  tout  entier  est 
dans  une  prostration  complète,  le  malade  est  séparé  du  monde  extérieur.  Deux 
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fonctions  persistent  seules,  avec  des  modifications  moins  importantes  :  la  circula- 
tion et  la  respiration  ;  c*est  ce  qui  permet  à  ces  morts  de  vivre,  mortui  vitmnt. 

3«  L'origine  de  tous  ces  accidents  est  dans  l'altération  spontanée  d'un  ou 
plusieurs  points  du  cerveau.  Ainsi,  l'asphyxie,  la  syncope,  peuvent  produire 
des  effets  analogues,  mais  il  n'y  a  pas  de  lésion  cérébrale.  La  contusion,  la 
commotion,  le  traumatisme  du  cerveau,  peuvent  aussi  produire  des  effets  ana- 
logues, mais  la  lésion  n'est  pas  spontanée. 

Si  Ton  veut  maintenant  réunir  ces  trois  grands  caractères  cliniques  dans  une 
phrase  qui  puisse  servir  de  défioition,  on  dira  que  Tapoplexie  est  :  «  la  cessation 
subite  de  l'action  cérébrale  produite  par  une  altération  spontanée  d*un  ou  de  plu- 
sieurs points  du  cerveau,  avec  conservation  de  la  respiration  et  de  la  circulation  » . 

Entrons  maintenant  dans  la  description  symptomatique  régulière. 

Il  y  a  quelquefois  une  période  prodromique  dans  laquelle  on  observe  du  mal 
de  tête,  des  vertiges,  des  fourmillements,  des  sensations  bizarres,  une  barre  de 
feu  devant  les  yeux...  Savage  ^  a  également  décrit  des  symptômes  mentaux 
comme  précurseurs  de  l'attaque  d'apoplexie. 

Mais  ces  symptômes  n'appartiennent  pas  à  l'apoplexie,  ils  la  précèdent,  et 
dépendent  de  la  maladie  qui  cause  l'apoplexie  ;  ils  sont  donc  variables  avec  cet 
état  morbide  antérieur  et  doivent  être  décrits  avec  lui. 

Le  premier  phénomène  appartenant  à  Tapoplexie  elle-même  est  la  peru  de 
connaissance  ;  c'est  là  un  fait  capital.  —  Il  peut  se  présenter  à  des  degrés  diffé- 
rents, mais  il  ne  manque  jamais  :  sans  lui,  il  n'y  a  pas  d'apoplexie. 

Au  degré  le  plus  complet,  le  malade  est  absolument  étranger  au  monde  exté- 
rieur -,  son  regard  est  fixe,  sans  expression  ;  il  n'entend,  ne  voit  et  ne  veut  rien. 

Quelquefois,  à  un  degré  moindre,  le  malade  a  l'air  de  comprendre  vaguement 
ce  qui  se  passe  ;  il  suit  un  peu  du  regard,  se  retourue  légèrement  quand  on 
Texcite  vivement  ;  il  ouvre  la  bouche  comme  pour  montrer  la  langue,  quand 
on  le  lui  demande  avec  instances  répétées.  En  tout  cas,  il  ne  peut  pas  parler  ou 
bredouille  quelques  grognements  d'une  façon  tout  à  fait  inintelligible. 

En  même  temps,  il  ne  fait  aucun  mouvement  ;  il  est  abandonné  dans  son  lit, 
dans  le  décubitus  dorsal  ;  tous  les  muscles  sont  dans  un  état  de  résolution 
complète. 

Il  faut  savoir  distinguer  cet  état  de  résolution  musculaire  des  paralysies  véri- 
tables. 

Quand  on  soulève  les  bras  du  malade,  on  peut  en  voir  un  qui  retombe  lour- 
dement, d'un  trait,  comme  une  masse  inerte,  sous  l'influence  de  la  pesanteur 
physique  ;  l'autre,  au  contraire,  ne  retombe  que  plus  lentement,  retenu  qu'il  est 
par  la  tonicité  des  muscles  ;  le  premier  seul  est  paralysé.  Le  second  était  aban- 
donné dans  le  lit  par  simple  résolution  musculaire  et  non  par  paralysie. 

La  distinction  est  donc  formelle  entre  la  résolution  et  la  paralysie.  La  réso- 
lution musculaire  est  seule  un  caractère  essentiel  de  l'apoplexie,  tandis  que  la 

<  Joum,  ofment.  Science^  avril  tSS3,  pag.  90.  kutù.  m  Arch.  de  Neurol,,  1SS4, 
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paralysie  peut  manquer.  Qaand  la  paralysie  existe,  elle  est  limitée  à  ao  certain 
groupe  de  muscles,  le  plus  souvent  dans  un  côté  du  corps,  tandis  que  la  résolu- 
tion est  générale  et  s'étend  à  tous  les  muscles  du  corps.  Cette  résolution  générale 
masque  souventen  partie  les  parai  ysies,de  telle  sorte  que  la  paralysie  devient  plus 
manifeste  quand  les  phénomènes  apoplectiques  proprement  dits  disparaissent. 

Il  est  intéressant,  pendant  Tapoplexie  même,  de  reconnaître  s'il  y  a  un  côté 
paralysé  et  quel  est  ce  côté*. 

Pour  les  membres,  on  peut  le  constater  quelquefois,  en  les  soulevant,  par  la 
manière  dont  ils  retombent,  comme  nous  Pavons  dit.  L'attitude  dans  le  lit  peut 
aussi  parfois  fournir  un  indice. 

La  jambe  paralysée  est  rectiligne,  abandonnée,  absolument  immobile.  L'autre 
est,  au  contraire,  souvent  dans  une  position  variable,  plus  ou  moins  écartée  de 
Tautre  ou  un  peu  fléchie  ;  elle  est  de  plus,  par  intervalle,  le  siège  de  quelques 
légers  mouvements  automatiques. 

Quand  la  face  est  paralysée  d'un  côté,  on  constate  assez  facilement  une  dévia- 
tion des  traits  caractéristique.  Les  traits  sont  tirés  d'un  côté,  la  commissure 
des  lèvres  est  soulevée,  les  rides  et  les  plis  de  la  peau  sont  plus  accentués  du 
côté  sain.  Le  côté  paralysé,  au  contraire,  est  affaissé,  flasque  ;  les  lèvres  et 
la  joue  se  laissent  passivement  soulever  par  l'air  expiré  à  chaque  mouvement 
respiratoire,  et  le  malade  fume  la  pipe  du  côté  paralysé. 

La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  peut  aussi,  quand  elle  existe, 
donner  des  indications  importantes  sur  le  côté  de  la  lésion.  C'est  là  un  symptôme 
important,  dont  nous  étudierons  plus  loin  la  valeur  séméiologique  avec  quelques 
détails  ;  mais  dès  à  présent  nous  pouvons  formuler  les  lois  cliniques  suivantes. 

Quand  il  y  a  lésioa  d'un  hémisphère,  si  les  membres  et  la  face  sont  paraly- 
sés, le  malade  regarde  du  côté  opposé  aux  membres  atteints  :  il  regarde  sa 
lésion.  Si,  au  contraire,  les  membres  et  la  face  sont  convulsés,  le  malade  regarde 
ses  membres  atteints  :  il  se  détourne  de  sa  lésion. 

Quand  l'altération  siège  dans  le  mésocéphale,  le  sens  de  la  rotation  se  fait 
en  sens  inverse. 

La  sensibilité  parait  atteinte  conmie  la  motilité  :  le  malade  ne  sent  rien  ou 
presque  rien.  Mais  il  faut  faire  ici  la  même  distinction  que  pour  les  troubles 
moteurs. 

Le  malade  ne  perçoit  pas  les  sensations  ;  il  ne  réagit  pas  quand  on  le  pique 
dans  un  point  quelconque  du  corps.  Mais  il  ne  faut  pas  confondre  ce  défaut  de 
perception,  qui  est  en  quelque  sorte  un  trouble  intellectuel,  avec  les  anesthé- 
sies  plus  ou  moins  limitées  qui  accompagnent  quelquefois  les  paralysies,  no- 
tamment avec  l'hémianesthésie,  qui  est  très  nette  dans  certains  cas  et  parait 
répondre  à  un  siège  spécial  de  lésion,  comme  nous  le  verrons  plus  tard. 

Le  défaut  de  perception  appartient  seul  essentiellement  à  l'apoplexie  ;  les 
anesthésies  sont  au  contraire  relativement  rares,  et  apparaissent  (quand  elles 
existent)  d'autant  plus  nettement  que  les  phénomènes  apoplectiques  eux-mêmes 
disparaissent. 

<  VQir^  jBui:  tou9  jcQ^  {)oiQt^  xnùn^ûTïiîcleFarAysie  dans  le  Dictionn.  enefjfehp,  des 
Sc.med(ç:/:\  V:>!:     \      ''••^  ^^ 
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La  plupart  des  mouvements  réflexes  sont  en  général  abolis  :  on  ne  provoque 
aucune  contraction  en  excitant  la  piante  des  pieds^  par  exemple. 

Le  réflexe  de  la  déglutition  peut  aussi  être  devenu  impossible  :  les  malades 
n'avalent  pas  les  liquides  mis  dans  la  bouche;  ils  les  rejettent  en  bavant  ou  les 
avalent  de  travers. 

Ces  troubles  s'étendent  à  la  miction  et  à  la  défécation. 

Quelquefois  le  malade  urine  sous  lui,  mais  souvent  il  y  a  au  contraire  réten- 
tion d'urine.  En  présence  d'un  apoplectique  et,  d'une  manière  générale,  en 
présence  de  tout  malade  sans  connaissance,  il  ne  faut  jamais  oublier  d'examiner 
avec  soin  l'état  de  la  vessie  et  de  pratiquer  le  cathétérisme  si  cet  organe  est 
distendu.  Méfiez-vous  de  la  miction  par  regorgement,  qui  à  un  simple  interro- 
gatoire pourrait  vous  faire  croire  à  une  incontinence,  alors  que  l'examen  direct 
vous  révélera  une  rétention  vraie. 

De  même,  le  malade  est  souvent  constipé  ;  mais  d'autres  fois  aussi  il  va  soub 
lui  et  ne  peut  pas  garder  les  lavements. 

Rosenbach  *  et  Moell^  ont  spécialement  étudié,  dans  ces  derniers  temps, 
Tétat  des  réflexes  dans  les  hémiplégies  récentes  et  dans  l'apoplexie.  Ils  y  trou- 
vent un  moyen,  dans  beaucoup  de  cas,  de  diagnostiquer  l'apoplexie  par  lésion 
cérébrale  unilatérale,  et  aussi  de  fixer  le  côté  paralysé,  quand  le  malade  est 
sans  connaissance. 

Ils  recommandent  tout  spécialement  dans  ce  but  la  recherche  du  riflecce  abdo- 
minal. On  sait  qu'il  suffit  de  toucher  du  doigt  la  paroi  abdominale  d'un  malade 
pour  voir  celle-ci  se  déprimer  par  suite  d'une  contraction  réflexe.  C'est  là  le 
réflexe  abdominal,  dont  la  valeur  séméiologique  est  résumée  dans  les  proposi- 
tions suivantes  de  Rosenbach  : 

1.  Si  les  réflexes  abdominaux  manquent  d'un  côté,  il  y  a  toujours  une  affec- 
tion locale  de  l'hémisphère  opposé  (bémorrhagie,  ramollissement,  hématome 
circonscrit,  etc.). 

2.  Si,  dans  une  lésion  cérébrale,  ces  réflexes  sont  diminués  des  deux  côtés 
et  qu'il  y  ait  en  même  temps  perte  de  connaissance  plus  ou  moins  complète, 
cela  indique  une  lésion  cérébrale  diffuse  (méningite,  etc.).  Ce  signe  est  certain 
chez  les  enfants  et  les  individus  à  paroi  abdominale  flasque.  L'idée  d'une  lésion 
cérébrale  diffuse  devient  plus  sûre  si  les  pupilles  sont  étroites  et  si  les  autres 
réflexes  sont  supprimés. 

3.  Quand  on  a  déjà  constaté  la  disparition  bilatérale  des  réflexes  abdominaux, 
si  on  les  voit  ensuite  reparaître  d'un  côté  ou  des  deux  côtés,  c'est  un  bon  signe 
pronostique,  qui  indique  une  diminution  dans  l'intensité  de  la  lésion  cérébrale. 

4.  Chez  un  hémiplégique  dans  le  coma,  la  disparition  d'un  réflexe  abdomi- 
nal est  un  symptôme  très  défavorable,  indiquant  l'apparition  de  troubles  circu- 
latoires dans  l'hémisphère  encore  intact. 

5.  Si,  après  la  disparition  du  coma,  il  reste  une  paralysie  unilatérale  du 
réflexe  abdominal  du  côté  de  l'hémiplégie,  c*est  un  signe  de  destruction  des 
parties  motrices  du  cerveau  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande. 

*  Arch,  f.  Psych.  u.  Nervenkr,,  Vî,  S\b,  —  Centralbl,  f.  Nerv,,  II,  193. 
«  D,  Arch.  f.  klin,  Med.,  XXII,  279. 
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L'intôgritô  de  la  respiration  et  de  la  circulation  est  un  caractère  de  l'apo- 
ploxio,  mais  c^est  une  intégrité  relative. 

La  respiration  est  bruyante  par  obstruction  passive,  mécanique,  des  voies 
reipiratoiros  :  de  là  souvent  un  râle  tracbéal.  La  vibration  du  voile  du  palais 
s'y  ajoute  souvent,  et  renscmble  constitue  la  respiration  stertoreuse. 

Quoh|Uufois  on  observe  ce  rytbnie  spécial  de  la  respiration  désigné  sous  le 
nom  de  phénomène  de  Obeync-Stokes  :  il  y  a  des  arrêts  complets  du  mouve- 
ment respiratoire  pendant  lesquels  on  croirait  le  malade  mort  ;  puis  les  mou- 
vements respiratoires  reprennent,  d'abord  faibles,  avec  une  amplitude  et  une 
fréquence  croissantes,  pour  diminuer  ensuite  de  nouveau,  et  revenir  au  silence 
complet. 

On  considère  ordinairement  cette  respiration  comme  un  phénomène  para- 
lytique, et  dans  toutes  les  théories  courantes  (Traube,  Filehne)  on  cherche  à 
expliquer  la  dyspnée  [vxt  Tapnée.  J'ai  été  amené  au  contraire  par  plusieurs  faits 
à  Ciïnîùdén>r  oe  phénomène  comme  d'ordre  convulsif  *.  C'est  la  dyspnée  qui 
eit  lo  phénomène  initial,  lapnéeen  étant  la  conséquence. 

Ià\  rt^^piraiion  rciloviont  quelquefois  régulière  pendant  le  sommeil.  Eu  tout 
CttS|  ivn  voit  souvout  le  c^hoyue<Stokes  disparaître  avant  la  mort  quand  les  phé- 
nomèmvi^  do  dopre$siou  se  généralisent  et  dominent  la  scène.  Il  est  boa  de  ne 
(MIS  pwndn^  pour  un  ^ue  d'amélioration  cette  disparition  de  la  respiration  irrc- 
);uUèn\  qui  îiuliquo  au  contniire  souvent  reuTahissement  progressif  de  la  para- 
l)w  ot  du  coma  tenuinuL 

L  Vtjit  iK>  U  cirvulatioa  o^t  v^ariaMe  suivant  les  causes  de  l'apoplexie.  Le  seul 
phouomèuo  ovnuuiuu  à  tous  les  cas  e^t  une  tendance  marxjuée  aux  stases  vei- 
ii«U;i^«  uiH>  ^^ue  con^jùdonible  dans  la  cinrulation  capillaire. 

Lsi  (trvquouoo  do  la  rvisiùraliou  et  de  h  circulation  est  particiilîèrement  altérée 
dan»  k^  cvdts  ^x^ss  Oharvvt  a  distingué,  à  o^  (uint  de  vue,  deux  périodes  dans 

IXiuvf^  uiM»  [Mr>^uù^^^  (>b«$o.  les  mouvements  dn  olpot  el  les  monveiiients  res- 
|lir«^>i^!^$^>nl  rj^kotis:  o  est  la  picrîcde  algide.  aTecabsissemem  de  température. 
«-^  lVau$  U  $^\\kW  ptMi;s^\  il  y  a  acwlcratk^n  de  œs  axmveoMa^  (par  paralysie 
«in  hi4Nr\  ^ni  x^  ^{i  o:i\MS$)tat  jiis^u  a  la  sx^rt. 

U'e(at  ^niulu;>e  3e  k  c^rvnil&ùvxi  e<  ce  U  i^îru:.\a  s  exprine  dans  le  /iioès 
du  :^J^^  ^^  e^  $^v^l  et  pcvisvj'je  rjirKttri>;^ae  :  k  Skf«  est  tm^escaite, 
\\\s^^x^^;vc;r!eev  Sk^tnc.  ox;ik:>oi<^Y.  Jix>fc  &::  ^'<a  i  ccmae  ô«  de  satire  a  la  bon- 
elll^  ^Ni;kx^  j^lt  ^:^  nf^r^t^vx::  hrc\:iru .  Oe  iic&à>  ôe rxot  l^«t  a  fait  typique 
^ift^:»;:  ;«  ;$^\  \v«>r  k  à:xvjl:;.c.  >^f^  :ru:5  ^ifcr  i>:iaDS  a^vcts  ia^-nle,  ai«c  1^  dé- 
x>to.u  ;9^  k  k^r^f^.  <x;  xv&s  4lv^i.^  c<(l«i:>^  ô^  j^  ^i:^:  ^  jcctf  ^ners  le  cùlé 

Il  <!$(  l^t^y^*^  ut^via^*;  i>^  ^c^tovùri;  ii.  ;t4  n:^^^;^,-::  i;"^  a^pNctîfK  :  les 
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résultats  ne  sont  pas  identiques  dans  tous  les  cas,  et  leur  détermination  exacte 
sert  surtout  au  diagnostic  de  la  cause  et  à  Tétude  de  la  marche  de  l'apoplexie; 
aussi  renverrons-nous  à  ce  paragraphe  ce  que  nous  avons  à  en  dire. 

Pendant  l'attaque  môme,  on  observe  quelquefois  des  convulsions  ou  des  con- 
traetures.  Ces  phénomènes  n'ont  rien  de  commun  avec  les  contractures  tardives 
que  la  plupart  des  hémiplégiques  présentent,  longtemps  après  leur  attaque.  Il 
ne  s*agit  que  des  convulsions  et  des  cootracturesprécoc^^,  de  l'attaque  elle-même. 

C'est  là  un  phénomène  intéressant,  sur  lequel  nous  devrons  revenir  quand 
nous  nous  occuperons  de  préciser  le  siège  d'une  lésion  cérébrale.  Il  suffit  de 
dire  pour  le  moment  que  ce  signe  est  particulièrement  en  rapport  avec  les  lésions 
qui  irritent  les  méninges  (périphérie  ou  ventricules)  ou  les  circonvolutions  dans 
les  régions  motrices. 

Ce  symptôme  a  du  reste  un  caractère  pronostique  grave. 

L'apoplectique  présente  souventencore  des  congestions  viscérales.  Ainsi,  dans 
le  poumon^  il  peut  y  avoir  une  pneumonie  hypostatique  du  côté  de  l'hémiplé- 
gie ;  dans  le  rein,  il  peut  y  avoir  des  congestions  entraînant  l'albuminurie,  et 
cela  sans  que  la  lésion  siège  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Il  faut  se  rappeler  que,  cliniquement,  ces  congestions  doivent  être  cherchées 
expressément  par  le  médecin,  autrement  elles  risqueraient  fort  de  passer  ina- 
perçues. 

Mentionnons  enfin  un  signe  important  à  surveiller,  à  cause  de  sa  valeur  pro- 
nostique etdu  danger  qui  peuten  naître:  c'estl'^^c^r^précoce,  decubitiisacutiks. 

Très  rapidement  après  le  début  de  l'attaque,  le  deuxième,  le  quatrième  jour, 
on  voit  se  produire  sur  la  fesse  paralysée  une  plaque  érythémateuse,  à  4  ou  5 
centimètres  du  sillon  interfessier  ;  la  rougeur  disparaît  à  la  pression.  Puis  se 
développe  une  teinte  ecchymotique  violacée  qui  ne  disparaît  plus  à  la  pression. 
Puis  Teschare  elle-même  se  produit,  quelquefois  entourée  plus  tard  de  son 
cercle  éliminateur. 

Cette  mortification  des  tissus  n'est  nullement  due  à  la  pression  seule,  au  dé- 
cubitus, car  des  malades  atteints  de  fracture,  de  certaines  paraplégies,  peuvent 
passer  des  mois  entiers  dans  leur  lit  sans  présenter  ces  escbarcs,  qui  se  déve- 
loppent ici  dès  les  troisième  et  quatrième  jours  de  la  maladie. 

L'eschare  rapide,  dans  l'apoplexie,  est  un  signe  pronostique  très  grave  et 
annonce  le  plus  souvent  une  terminaison  funeste. 

Marche  et  terminaisons.  —  Charcot  établit  trois  périodes  dans  la  marche 
de  Tapoplexie. 

La  première  période,  période  initiale  ou  syncopale,  peut  manquer  ou  échapper 
à  l'observation.  Quand  elle  existe,  la  respiration  et  les  mouvements  du  cœur  se 
sont  ralentis,  le  malade  est  algide;  la  température  extérieureet  centrale  s'abaisse; 
dans  le  rectum,  elle  peut  tomber  à  36<*  et  môme  à  35^,4  (Bourneville). 

La  deuxième  période  est  une  période  stationnaire.  La  température  s'élève, 
atteint  le  degré  normal  et  oscille  autour  de  ce  degré. 

Si  l'apoplectique  marche  vers  la  guérison,  cette  période  continue  et  aboutit 
graduellement  à  la  convalescence. 


3^  wazjêjsss  iM.  : 
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fctfgjMé  dans  r^poçlesK,  oa  ia  maôui  toatK  &e$  SiiiL-t&His  •»«&cales  sont  al* 
laottssnufaacmiait.  Mus  cda  3iî  vgut  pis  ^ûr  =is&  fa.  kà»  parte  sarFor- 
laoe  :o«t  «afâer  ;  le  ^lk  9Qvr«2iç  aa  riotniR .  fa  jsàia  fs  proUt  Tapo- 


Les  (iifliiêreafis  partâ»  «in  oerveaa  iciu  lias  par  «k  êfiraiùe  sofidarifeè.  A 
caoie  «&  treoe  ^oLkfaritié  Tit'nn»^  fe$  leârod  '^  5e  iêv^kgpeit  feofeMical  pea- 
Tcat  tte  sLeodsKes^  parce  «|a&  Iik  diTerse^  part»  ainiis  pemvcBâ  «■ppiécr 
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Osaoïi .  aa  ooatraîre .  sue  tesua  est  briKipK .  sûfeoi», 
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La  !ccitLtija  walhotzêciqnie  ^^^nk  de  Ta^ç-teAie  etst  dooc  fa  »faBle:  lé- 
WjXI.  ^GKnljîéii  d'emblée  oa  Lëaoa  drcocîcnte  se  «ieveloppant 


1 .  La  IfâEûa  cérébrale  par  exceileoce.  «pii  reoip^t  miarL  qae  tiMde  attire 
tiiGrt  tnrjiLiûQ.  €st  ['fi^rmarrhoéjù:  •:éniàr^  :  brœ^iaerie  ei  OTfite  de  h  tésiûD; 
pwtonAriûQ  profcoie  -ta  »:erT«ia  toat  ectkr. 

.Vi.L-^i  est-i!e  u  fa  L-auie  la  plu»  fré^iteate  de  Tapopleiie.  Cest  cette  fréquence 
■n«t!n»*  'zm  aTait  eatralné  l'erreiir  de  Rochoax.  En  rendant  s^n^xi^mes  les  moiB 
apcpiexie  et  hikBorrha^e  cérèbrak,  Rochooi  aiait  jqngatjèfement  engèfé^ 
msûà  '1  aiait  exagéré  mi  Eût  TraL 

XooEi  a  aroi»  catureOement  à  rechercher  ki  que  les  caoses  prochaines  de 
i  apoplexie  :  les  C2stses  secondes  seront  étudiées  pli^  tard.àpropos  dechacvw 
4»  lésTrOs  qce  Qoas  pasêoos  ea  refae. 

2.  A  cfAé  de  rbémorrha^ie  œrébrale,  il  faot  placer  une  aotre  caoae  égale- 
meut  tr«  fréquente  d*apopIexie  :  c'est  le  ramollissemens. 

Le  ramoliiiéement  par  emboiie  eotraloera  surtout  Tapoplexie*  àcaose  deh 
bnwMiene  arec  Laquelle  le  Taiseao  soUitère.  Mais  U  y  a  des  thromboees 
rzfuké  qoi  peafcnt  aussi,  quoique  plus  rarenieiit,  prodùe  I 
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En  somme,  c'est  à  ces  deux  lésions,  hémorrhagie  et  ramollissement ,  que 
l'on  doit  tout  de  suite  penser  dès  que  Ton  est  en  présence  d'un  apoplectique. 
C'est  entre  ces  deux  lésions  que  Ton  a  le  plus  souvent  à  hésiter  ;  ce  ne  sont 
cependant  pas  les  seules. 

3.  On  a  discuté  pour  savoir  si  la  seule  congestion  eiribrale  peut  entraîner 
Tapoplexie.  Pour  moi,  le  fait  est  positif. 

Je  trouve  l'exemple  le  plus  probant  de  ces  apoplexies  par  congestion  pure 
dans  les  apoplexies  paludéennes,  dans  la  fièvre  pernicieuse  à  forme  apoplecti- 
que, qui,  sans  être  fréquente  dans  nos  contrées,  peut  cependant  y  être  obser- 
vée quelquefois,  comme  nous  avons  eu  Toccasion  de  le  faire  il  y  a  quelque 
temps  ^  Dans  ces  cas-là,  il  s'agit  bien  d'une  simple  congestion,  puisque  tout 
peut  guérir  très  rapidement  et  en  tout  cas  disparait  dans  l'intervalle  des  accès. 
Les  explications  par  la  mélanémie  et  les  embolies  pigmentaires  ne  peuvent 
s'appliquer  à  ces  cas. 

Cette  apoplexie  palustre  est  une  forme  très  importante  à  connaître,  à  cause 
de  l'indication  urgente  qu'elle  fait  naître  immédiatement. 

Ce  n'est  là,  du  reste,  qu'un  exemple  des  apoplexies  par  simple  congestion 
cérébrale.  Il  y  en  a  d'autres  que  nous  retrouverons  dans  l'étiologie  même  de 
cette  lésion. 

4.  L'apoplexie  n'est  pas  toujours  sanguine,  elle  peut  être  séreuse.  Dans  ces 
cas,  elle  est  due  à  une  sorte  d'œdème  aigu,  à  un  épanchement  rapide  de  sérosité 
dans  les  ventricules  ou  dans  le  cerveau  même  :  c'est  de  l'hydrocéphalie  ou  de 
l'hydrencépbalie  aiguë. 

C'est  encore  là  une  variété  d' apoplexie  importante  à  distinguer  diniquement, 
à  cause  des  indications  particulières  qu'elle  présente. 

5.  Quoique  se  produisant  seulement  dans  le  voisinage  du  cerveau,  Vhémor' 
rhagie  méningée  trouble  profondément  et  brus  quement  l'équilibre  du  contenu 
encéphalique  ;  d'où  secousse  violente  pour  le  cerveau  tout  entier  et,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  apoplexie. 

6.  Il  y  a  deux  modes  diOërents  et  opposés  dans  la  marche  et  le  développe- 
ment des  tumeurs  cérébrales. 

C'est  d'abord  le  développement  progressif,  insidieux  ;  ce  développement 
peut  être  complètement  silencieux  au  point  de  vue  symptomatique.  On  a  pu 
voir  récemment,  à  Thôpital,  des  tumeurs  cérébrales  multiples  et  considérables 
surprendre  à  l'autopsie  d'une  malade  qui  n'avait  présenté  que  de  la  céphalalgie 
pendant  la  vie  et  qui  mourut  subitement.  Ces  faits  ne  sont  pas  rares  ;  l'apo- 
plexie n'a  rien  à  voir  dans  leur  histoire. 

Mais  souvent  aussi  les  tumeurs  cérébrales  présentent,  en  plus,  des  poussées 
aiguës  qui  viennent  brusquement  modifier  le  tableau  habituel  de  l'affection.  Ces 
poussées  aiguës  s'accompagnent  de  phénomènes  congestifs  plus  ou  moins  rapi- 
des, plus  ou  moins  transitoires,  et  peuvent  produire  alors  Tapoplexie. 

*  Observation  d*accès  pernicieux  à  forme  apoplectique  avec  hémiplégie  ;  guérison. 
—  Étude  clinique  sur  les  diverses  mauifestatioas  hémiplégiques  de  l'intoxication  palu- 
déenne. {Montpellier  méd.,  avril  1876,  311.) 
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Nous  terminerons  enfin  par  deux  espèces  d'apoplexie  moins  bien  étudiées, 
à  lésions  indéterminées  :  les  apoplexies  dyscrasiques  et  les  apoplexies  nerveu- 
ses. 

7.  Les  apoplexies  dyscrasiques  sont  celles  qui  paraissent  être  le  résultat  d'in- 
toxication, dans  lesquelles  le  sang  parait  altéré  plutôt  dans  sa  composition, dans 
sa  qualité,  que  dans  sa  quantité  et  son  mode  de  distribution. 

Cependant  la  dyscrasie  n'empêche  pas  qu'il  n'y  ait  souvent  en  même  temps 
un  des  processus  habituels  que  nous  venons  d'énumérer.  Seulement  la  dyscrasie 
imprime  à  ces  processus  un  cachet  spécial,  une  allure  particulière. 

C'est  ainsi  que  Timpaludisme,  la  dyscrasie  paludéenne,  produit  l'apoplexie 
par  congestion  cérébrale  ou  par  embolie  pigmentaire.  Mais  la  congestion  prends 
quand  elle  a  cette  origine,  une  allure  particulière,  une  marche  qui  lui  est  pro- 
pre, et  entraîne  des  indications  spéciales. 

C'est  ainsi  encore  que  l'urémie,  la  dyscrasie  urémique,  produit  Tapoplexie, 
probablement  par  œdème  cérébral,  par  épanchements  séreux  cérébraux.  Mais 
ce  sont  des  apoplexies  séreuses  particulières  qui  ont  leurs  symptômes  et  leur 
marche  à  part,  qui  se  distinguent  des  autres,  ne  fût-ce  que  par  l'abaissement 
de  la  température  et  l'albuminurie. 

On  voit  par  ces  exemples  que  les  dyscrasies  ne  figurent  que  provisoirement 
parmi  les  causes  prochaines  de  l'apoplexie,  à  cause  de  l'ignorance  où  nous 
sommes  de  leur  mécanisme  d'action.  Leur  vraie  place  est  dans  les  causes  se* 
coudes,  dont  nous  ne  nous  occupons  pas  maintenant. 

8.  Tous  les  auteurs  admettent  enfin  un  dernier  groupe,  celui  des  apoplextet 
nerveiises.  C'est  un  groupe  ouvert,  sans  caractères  bien  spéciaux,  dans  lequel  on 
accumule  tous  les  cas  où  on  ne  trouve  pas  de  lésion  appréciable,  et  duquel  les 
progrès  de  la  science  détachent  tous  les  jours  de  nouvelles  espèces. 

Physiologie  pathologique. —  Comme  nous  le  disions  plus  haut,  la  condi* 
tion  pathogénique  générulc  de  l'apoplexie  est  une  lésion  généralisée  d'emblée 
ou  une  lésion  circonscrite  se  développant  brusquement,  subitement.  Il  reste  à 
se  demander  par  quel  mécanisme  les  causes  que  nous  venons  d'énumérer  peur 
vent  produire  le  syndrome  que  nous  avons  décrit. 

C*est  une  question  de  physiologie  pathologique,  de  mécanisme  intime  fort 
difficile  et  encore  bien  obscure. 

Cbarcot  a  très  bien  posé  les  termes  du  problème  :  une  hémorrhagie  se  pro- 
duisant dans  la  région  opto-striée  entraine  une  hémiplégie,  voilà  un  résultat 
direct.  Mais  en  môme  temps  il  y  a  coma  :  donc  le  cerveau  proprement  dit  est 
atteint  dans  sa  totalité  ;  le  cœur  se  ralentit,  la  respiration  s'embarrasse:  donc 
le  bulbe  est  afiecté;  la  résolution  des  membres  est  complète,  il  y  a  une  sup- 
jiression  temporaire  des  réflexes,  non  seulement  bulbaires  mais  médullaires 
(dorsaux  et  lombaires)  :  donc  la  moelle  est  prise. 

Cbarcot  constate  que  la  lésion  limitée  du  corps  opto-strié  retentit  ainsi  sur 
tous  les  centres  nerveux  ;  puis  il  ajoute  :  «  Quel  est  le  mécanisme  de  la  pro- 
pagation ?  On  l'ignore'.  » 

«  Cours  de  1869,  dté  par  Duret.  Th.  Pari9,  1878,  144. 
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La  première  idée  invoquée  par  quelques  auteurs  pour  combler  cette  lacuoe 
a  été  la  compression. 

La  compression  directe  des  éléments  nerveux  est  en  effet  un  élément  im- 
portant, surtout  dans  les  cas  de  foyers  volumineux  ;  Leyden,  Pagenstecher  et 
plus  récemment  Duret  ont  montré  que  la  compression  produit  des  effets  ana- 
logues à  ceux  de  Tapoplexie.  Mais  cette  explication  ne  peut  pas  s^appliquer 
aux  petits  foyers  et  surtout  ne  rend  pas  compte  du  retentissement  sur  le  bulbe 
et  la  moelle. 

Alors  on  a  invoqué  non  plus  la  compression  directe  des  éléments  nerveux, 
mais  la  compression  des  vaisseaux,  d'où  anémie  cérébrale.  Beaucoup  d'auteurs 
admettent  ce  trouble  circulatoire  généralisé,  de  nature  anémique.  Mais  il  est 
impossible  de  l'accepter  pour  les  petits  foyers,  incapables  de  comprimer  même 
les  vaisseaux.  Le  trouble  circulatoire  inverse,  admis  par  d'autres  médecins, 
Yhyperémie,  a  été  constaté  quelquefois,  mais  il  manque  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas. 

D'autres  supposent  une  sorte  de  secouss  (paralysie  à  distance)  subie  par  les 
éléments  nerveux.  C'est  Yétonnement  cérébral  de  Trousseau,  le  shok  de 
Hughlings  Jackson,  la  névrolysie  de  Jaccoud,  l'inhibition  de  Brown-Sequard. 
Il  y  a  aussi  une  sorte  i'étonnement  spinal  :  ainsi,  immédiatement  après  la 
section  de  la  moelle,  les  réflexes  sont  abolis  au-dessous,  tandis  qu'ils  seront 
exagérés  plus  tard. 

On  remarquera  seulement  que  c'est  là  un  mot  plutôt  qu'une  explication.  De 
plus,  on  peut  à  la  rigueur  expliquer  ainsi  les  effets  produits  dans  le  voisinage 
immédiat  de  la  lésion,  mais  non  ceux  développés  à  distance. 

Â  la  suite  de  ses  travaux  sur  la  circulation  cérébrale,  Heubner  a  proposé 
une  autre  hypothèse  :  quand  une  hémorrhagie  se  produit  en  un  point  d'un  vais- 
seau, il  en  résulte  une  chute  considérable  du  niveau  dans  le  bassin  que  forment 
les  réseaux  de  la  pie-mère,  et  alors  les  grandes  anastomoses  des  vaisseaux  de 
la  pie-mère  généralisent  l'effet  à  toute  la  surface  des  hémisphères. 

Mais  l'apoplexie  se  produit  avec  des  foyers  trop  petits  pour  modifier  sensi- 
blement ce  niveau;  elle  accompagne  également  les  foyers  cérébelleux,  qui  sont 
cependant  incapables  de  modifier  les  réseaux  de  la  pie-mère  cérébrale. 

Toutes  ces  Uiéories  sont  peu  brillantes.  Et  Nothnagel,  qui  les  expose^  et  les 
discute,  arrive,  comme  Gharcot,  à  dire  qu'elles  sont  insufSsantes  et  qu'il  ignore 
ce  mécanisme. 

Plus  récemment,  Duret  a  étudié  le  choc  traumatique  cérébral  et,  à  la  suite, 
le  choc  apoplectique.  Il  a  été  amené  par  ses  expériences  à  faire  jouer  le  prin- 
cipal rôle  dans  les  deux  cas  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  crâne  est  une  cavité  fermée  contenant  des  liquides  incompressibles  et  une 
masse  nerveuse  molle,  sans  espace  vide.  D'autre  part,  la  paroi  crânienne  est 
dépressible  et  élastique.  Dès  lors,  quand  un  traumatisme  déprime  le  crâne,  le 
cerveau  étant  incompressible,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  brusquement 
refoulé  dans  les  voies  d'échappement  inférieures.  Or,  nous  verrons  plus  loin^ 

*  Art.  Hémorr.  cérébr.,  ia  Handbuch  de  Ziemssen,  1876. 
'  Toy.  le  chapitre  suivant. 
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que  ce  liquide  drcole  aatour  du  système  nerreiix  Umt  entier  ;  on  compreDd 
donc  qn'il  puisse  deyenir  agent  de  transmission  et  de  généralisation  des  phé- 
nomènes. 

Ici  seulement  Duret  introduit  un  nonrel  intermédiaire  que  Texpérience  ne 
met  pas  hors  de  doute,  et  qui  d'ailleurs  ne  me  parait  pas  indispensable. 

Le  déplacement  céphalo-rachidien,  dit-il,  produit  une  anémie  cérébrale,  et 
cela  de  deux  manières  :  1.  en  dévdoppant  un  excès  de  tension  brusque  autour 
des  vaisseaux,  dans  les  gaines  de  Robin;  2.  le  flot  exerce  surtout  son  action 
sur  le  bulbe  ;  là,  il  irrite,  excite  les  corps  restiformes.  Or,  ce  sont  des  organes 
très  sensibles,  très  excito-moteurs,  dont  rexdtationproToque  des  contractures, 
du  tétanisme.  De  là,  une  contracture  yasculaire  réflexe  qui  augmente  Tanémile. 
A  cette  contracture  yascnlaire  généralisée  succède  une  paralysie  Tasculaire  qui 
suspend  les  échanges  entre  le  sang  et  les  éléments  nenreux,  d'où  la  persistance 
des  troubles,  quelquefois  jusqu'à  la  mort. 

Je  ne  nie  pas  la  possibilité  de  ce  mécanisme  ;  mais  je  ne  trouye  pas  que  les 
expériences  de  Duret  en  démontrent  la  réalité.  Du  reste,  le  rôle  du  hquide 
céphalo-rachidien  me  parait  être  indépendant  de  ce  détail,  et  il  est  bon  de  séparer 
les  deux  choses. 

L'assimilation  du  traumatisme  à  Thémorrhagie  cérébrale  est  toute  naturelle: 
la  théorie  que  nous  yenons  d  exposer  peut  donc  servir  à  exf^iquer  Tapoplexie 
par  hémorrhagie. 

Mais  c'est  plus  diflBcile  à  appliquer  à  l'apoplexie  par  embolie.  Duret  a  essayé 
cependant  une  assimilation.  Dans  Thémorrhagie,  dit-il,  y  a  diminution  de 
l'espace  fermé  crânien  et  reflux  brusque  du  liquide  céphalo-rachidien  vers  le 
bulbe.  Dans  Tembolie,  il  y  a  inversement  un  vide  brusquement  formé  dans  cette 
même  cavité  close,  la  voûte  crânienne  ne  peut  pas  s'affaisser,  d*où  afflux  wùAX 
du  liquide  céphalo-rachidien.  La  cause  de  ce  vide  et  de  cette  aspiration  est  que 
l'arrivée  du  sang  est  suspendue  au  moment  de  l'embolie  et  que  l'hémisphère 
correspondant  s'affaisse. 

En  somme,  et  sans  insister  sur  le  détail,  l'idée  nouvelle  de  la  théorie  est  de 
faire  jouer  un  grand  rôle  dans  la  production  de  l'apoplexie  au  déplacement  du 
liquide  céphalo-rachidien.  C'est  là  un  élément  important,  ajouté  par  Duret,  et 
qui  explique  bien  des  choses.  Je  crois  que,  sans  vouloir  éclaircir  le  mécanisme 
tout  à  fait  intime,  encore  obscur,  il  sufBt  de  dire  que  les  lésions  cérébrales  cin> 
consentes  retentissent  souvent  sur  la  totalité  du  système  nerveux,  parce  qu'elles 
produisent  \mQ  perturbation  brusque  dans  la  distribution  normale  du  liquide 
céphalo-rachidien  i  l'afiluxou  le  reflux  de  ce  liquide  pouvant  amener  au  même 
r^ultat,  de  même  que  nous  verrons  l'anémie  et  la  congestion  cérébrale  entraî- 
ner, à  certains  points  de  vue,  les  mêmes  symptômes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  que  nous  avons  dit  de  Tétiologie  multiple  de  l'apoplexie 
a  démontré  la  justesse  des  considérations  que  j'émettais  au  commencement.  On 
a  vu  que  l'apoplexie  ne  peut  être  confondue,  ni  avec  une  lésion,  ni  avec  une 
maladie  donnée  ;  que  c'est  un  syndrome  clinique  qui  peut  correspondre  à  des 
lésions  très  variées,  comme  l'hémorrhagie,  le  ramolUssement,  la  congestion. du 
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eerveaa»  et  à  des  maladies  très  difTérentes,  comme  Timpalodisme,  le  mai  de 
Brîght,  etc. 

II  faut  maioteoaot  apprendre  à  reconnaître  ce  syndrome  quand  il  se  présente, 
el  60  même  temps  à  distinguer  dans  chaque  cas  particulier  la  lésion  ou  la  ma- 
ladie qui  tient  cette  apoplexie  sous  sa  dépendance. 

Le  Diagnostic  comprend  en  effet  un  double  problème  :  il  faut  d'abord  recon- 
naître Tapoplexie  et  la  distinguer  de  ce  qui  n'est  pas  elle;  il  faut  ensuite  déter- 
miner à  quelle  espèce  étiologique  particulière  on  a  affaire  dans  chaque  cas  donné. 
Diagnostic  de  l'apoplexie  en  elle- même. —  Si  vous  vous  rappelez  les  grands 
caractères  cliniques  que  nous  avons  condensée  dans  la  définition  proposée  en  tête 
de  ce  chapitre,  vous  aurez  les  principaux  éléments  de  ce  diagnostic  différentiel. 
Dans  la  syncope,  le  malade  est  sans  connaissance  et  sans  mouvement  ;  mais 
Tabsence  de  respiration  stertoreuse  et  surtout  l'arrêt  du  cœur  excluent  l'apoplexie . 
L'asphyxie  se  distinguera  par  la  teinte  cyanosée  de  tout  le  corps,  le  refroi- 
dissement des  extrémités;  l'apoplectique,  au  contraire,  a  une  température  nor- 
male ou  élevée  et  le  faciès  vultueux.  Dans  l'asphyxie,  il  y  aune  respiration 
anhélantebien  plus  accentuée.  Ensuite  ne  négligez  jamais  l'examen  de  la  poi- 
trine, qui  trancherait  la  difficulté.  Enfin,  dans  la  marche  des  accidents,  la  con- 
naissaocedes  causes,  le  mode  de  début  progressif  et  non  subit  de  l'asphyxie,  vous 
trouverez  des  signes  importants  pour  lever  toutes  vos  hésitations. 

VipilepsiCj  qui  semble  d'abord  si  différente  de  l'apoplexie,  peut  cependant 
tromper  quelquefois. 

Il  y  a  d'abord  les  petites  attaques  non  convulsives,  dans  lesquelles  le  malade 
reste  sans  connaissance  et  sans  mouvement  pendant  quelque  temps.  Trousseau 
a  très  bien  étudié  et  décrit  ces  petites  attaques,  si  bien  même  qu'il  a  considéré 
comme  de  l'épilepsie  toutes  les  apoplexies  transitoires.  C'est  là  une  exagération, 
mais  qui  prouve  combien  il  faut  se  méfier  de  la  confusion.  Vous  tirerez  prin- 
cipalement les  signes  distinctifs  des  antécédents  du  malade,  delà  répétition  des 
mêmes  accidents  à  différents  intervalles  chez  le  même  malade  et  des  conditions 
étiologiques. 

La  grande  attaque  convulsive  elle-même  peut  être  confondue.  Dans  l'apo- 
plexie, en  effet,  les  convulsions  sont  rares,  mais  enfin  elles  peuvent  se  pré- 
senter. Si  l'on  connaît  les  antécédents  du  malade,  le  mode  de  début  et  de  déve- 
loppement des  accidents,  le  diagnostic  est  facile.  Si,  au  contraire,  on  a  porté 
le  malade  en  pleine  attaque,  sans  connaissance,  il  y  a  des  cas  où  il  faudra 
savoir  attendre  un  peu  pour  être  fixés. 

Enfin,  l'état  de  mal  épileptique  peut  aussi  simuler,  et  à  un  haut  degré,  l'at- 
taque d'apoplexie.  La  distinction  se  fera  par  les  antécédents,  la  succession  des 
attaques,  et  aussi  par  l'appréciation  de  la  température,  qui  s'élève  rapidement 
et  reste  élevée  dans  l'état  de  mal. 

L'urémie  ou  Véclampsie  peuvent  également  en  imposer  pour  l'apoplexie. 
La  détermination  du  mal  de  Bright  antérieur  ou  de  l'état  puerpéral,  l'examen 
de  l'urine,  le  mode  de  développement  des  accidents,  serviront  à  établir  le  dia- 
ftPOfttic.  La  température  sera  aussi  d'un  grand  secours,  car,  d'après  les  recher- 
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ches  de  Charcot  et  Bourneville,  elle  est  plus  élevée  dans  Tapoplexie  que  dans 
réclampsie  et  surtout  que  dans  Turémie,  qui  s'accompagne  d'un  abaissemeot 
hyponormal  de  température. 

Les  auteurs  signalent  encore  les  maladies  cérébrales  anciennes  comme  pou- 
vant entraîner  un  état  de  marasme  et  de  dépression  dans  lequel  toutes  les 
fonctions  cérébrales  sont  à  peu  près  suspendues,  comme  dans  l'apoplexie.  Les 
antécédents  du  malade  et  le  modo  de  développement  éclaireront  sur  ces  états, 
que  l'on  ne  risquera  de  confondre  que  si  l'on  est  absolument  dépourvu  de 
toute  espèce  de  renseignements. 

Certaines  maladies  graves,  comme  Tictère  grave,  la  variole,  le  rhumatisme 
articulaire,  et  surtout  la  Sèvre  typhoïde,  peuvent  entraîner  des  états  qui  imi- 
tent de  plus  ou  moins  loin  Tétat  apoplectique.  On  n'aura  qu'à  rechercher  dans 
ces  cas  les  autres  symptômes  des  maladies  en  question,  comme  pour  la  fièvre 
typhoïde  :  les  taches  rosées,  les  phénomènes  abdominaux,  la  marche  de  la  tem- 
pérature, etc. 

On  peut  encore  avoir  à  distinguer  Y  anémie  cérébrale  profonde,  comme  elle 
se  développe,  par  exemple,  à  la  suite  des  hémorrhagies  considérables,  des  hé- 
morrbagies  internes.  Si  l'on  ignore  cette  circonstance  pathogénique  (qui  empê- 
cherait toute  hésitation),  la  pâleur  extrême  de  tout  le  corps,  le  refroidissement 
de  la  peau,  la  persistance  de  l'intelligence,  qui  ne  s'obscurcit  que  progressive- 
ment, éclaireraient  le  diagnostic. 

Enfin,  on  distinguera  les  empoisonnements  en  reconnaissant  chez  le  malade 
les  signes  spéciaux  à  chaque  intoxication  particulière  :  comme  la  dilatation  des 
pupilles,  la  sécheresse  de  la  gorge,  le  délire  avec  hallucinations,  pour  la  bella- 
done, etc. 

L'alcoolisme  doit  être  distingué  dans  l'ivresse  simple  et  dans  le  delirium 
tremens.  Dans  le  premier  cas,  le  faciès,  le  pouls  et  la  température  normale, 
quelquefois  les  vomissements,  et  le  plus  souvent  l'odeur  alcoolique  que  dégage 
le  malade,  fixeront  rapidement.  Dans  le  second  cas,  les  phénomènes  d'exd- 
tation,  le  délire  agité  si  caractéristique,  l'absence  habituelle  de  fièvre  et  surtout 
le  tremblement  significatif  des  mains,  excluront  l'idée  de  l'attaque  d'apoplexie. 

Diagnostic  de  Vespèce  d'apoplexie.  —  Une  fois  que  l'on  est  arrivé  au  dia- 
gnostic d'apoplexie,  il  est  de  la  plus  haute  importance  de  déterminer  à  quelle 
espèce  d'apoplexie  on  a  affaire. 

On  tâchera  d'abord  de  distinguer  si  c'est  une  apoplexie  séreuse  ou  sanguine. 
La  coexistence  d'hydropisies  actuelles  ou  antérieures  dans  d'autres  parties  du 
corps,  la  pâleur  et  la  bouffis^sure  des  téguments,  la  connaissance  des  conditions 
étiologiques,  feront  diagnostiquer  l'apoplexie  séreuse  ;  tandis  que  la  face  con- 
gestionnée, vultueuse,  le  pouls  fort,  les  paralysies  limitées,  feront  plutôt  penser 
à  l'apoplexie  sanguine. 

Une  fois  ce  diagnostic  posé,  on  pensera  à  une  tumeur  cérébrale  si  l'on  con- 
naît l'histoire  du  malade  et  si  l'on  y  découvre  des  phénomènes  constants,  peu 
bruyants,  mais  habituels,  ayant  précédé  pendant  un  certain  temps  les  phéno- 
mènes surajoutés,  transitoires,  de  la  poussée  actuelle. 

C'est  aussi  dans  la  considération  de  la  période  qui  a  précédé  rapoplexie  que 
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l'on  puisera  les  éléments  du  diagnostic  de  l'hémorrhagie  méningée.  Hardy  et 
Béhier  déclarent  le  diagnostic  impossible  entre  Thémorrhagie  cérébrale  et  l'hé- 
morrhagie méningée.  C'est  yrai  si  l'on  ne  connaît  que  l'attaque  elle-même. 
Mais  comme  Thémorrhagie  méningée  succède  le  plus  souvent  à  la  pachy- 
méningite,quia  son  étiologie  spéciale  et  ses  symptômes  particuliers,  on  aura 
dans  la  connaissance  de  ce  tableau  prodromique  des  motifs  sufQsants  pour 
établir  le  diagnostic. 

La  congestion  se  distinguera  souvent  de  Thémorrhagie  et  du  ramollissement 
par  Tabsence  de  paralysie  circonscrite,  de  signe  de  lésion  en  foyer.  Mais  il  ne 
faut  pas  attacher  une  trop  grande  importance  à  ce  fait  :  tout  le  monde  a  vu, 
comme  moi,  des  apoplexies  purement  congestives  accompagnées  cependant 
d'hémiplégie. 

C'est  la  fugacité,  le  caractère  transitoire  des  phénomènes,  qui  sera  le  meilleur 
signe  diagnostique.  Et  il  n'y  a  aucun  inconvénient  clinique  à  traiter  l'apoplexie 
par  bémorrhagie  comme  l'apoplexie  par  congestion,  en  attendant  que  la  plus 
ou  moins  grande  durée  des  accidents  tranche  le  diagnostic. 

Mais  une  variété  de  ce  groupe  important  à  diagnostiquer,  et  à  diagnostiquer 
vite,  est  l'apoplexie  palustre,  la  fièvre  pernicieuse  à  forme  apoplectique.  Tenez 
grand  compte,  pour  ce  diagnostic,  des  antécédents  du  sujet,  du  lieu  qu'il  ha- 
bitait quand  il  est  tombé  malade,  des  phénomènes  qui  ont  précédé  l'apoplexie. 
L'homme  dont  je  rappelais  l'histoire  plus  haut  avait  déjà  été  traité  pour  des 
fièvres  intermittentes  ;  il  habitait  une  contrée  éminemment  palustre  et  venait  à 
Montpellier  pour  se  faire  soigner  pour  de  nouveaux  accès,  quand  il  fut  frappé 
des  accidents  apoplectiques.  Tenez  compte  également  des  frissons  qui  ont  pu 
précéder  les  accidents,  des  sueurs  qui  ont  pu  les  suivre,  du  faciès  terreux  spé- 
cial des  palustres  et  de  l'état  de  la  rate.  Enfin,  suivez  la  marche  de  la  fièvre 
avec  le  thermomètre.  Ne  vous  attendez  pas  à  trouver  les  trois  stades  de  l'accès 
classique  ;  vous  ne  trouverez  pas  non  plus  une  température  très  élevée  :  cer- 
tains accès  bénins  approcheront  de  4P,  tandis  que  certains  accès  pernicieux 
ne  dépasseront  pas  39^.  Tenez  compte  surtout  des  rémissions  dans  la  courbe 
de  la  marche  de  la  fièvre,  et,  si  vous  avez  quelque  hésitation,  quelque  chance 
d'avoir  affaire  à  une  fièvre  pernicieuse,  donnez  hardiment  le  sulfate  de  quinine 
sans  attendre  la  certitude  du  diagnostic,  et  surtout  sans  attendre  la  chute  com- 
plète de  la  température. 

Il  resterait  à  parler  du  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  espèces  d'apo- 
plexie les  plus  communes  et  aussi  les  plus  difBciles  à  distinguer  :  l'apoplexie 
par  bémorrhagie  et  Tapoplexie  par  ramollissement.  Il  y  a  des  signes  qui  per- 
mettent ce  diagnostic  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Nous  préférons  ne  les 
exposer  que  quand  nous  aurons  étudié  en  elles-mêmes  les  deux  lésions  dont  il 
8'agit. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  le  Pronostic  est  toujours  grave.  La  question 
est  de  savoir  s'il  y  a,  dans  les  symptômes  et  la  marche  de  l'attaque,  quelques 
signes  dont  la  valeur  pronostique  soit  plus  grande  et  doive  être  précisée. 

L'état  de  la  circulation  et  de  la  respiration  constitue  à  ce  point  de  vue  un 
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élément  de  premier  ordre.  C'est  par  là  que  les  malades  succombent.  Quand  ces 
fonctions  sont  atteintes,  on  peut  dire  que,  plus  elles  sont  profondément  attein- 
tes, plus  la  fin  est  proche. 

L'état  de  la  température  a  aussi  une  grande  importance.  L'ascension  conti- 
nuelle du  thermomètre  est  un  signe  des  plus  fâcheux,  et,  quand  la  température 
a  dépassé  40»  et  croit  encore,  c'est  un  signe  à  peu  près  certain  de  mort. 

Mais  rabaissement  considérable  de  la  température  (jusqu'à  36^  et  35^4)  per- 
sistant pendant  plusieurs  heures  après  Tattaque  apoplectique  est  encore,  d'après 
Bourneville,  un  signe  de  terminaison  fatale. 

L'eschare  précoce  est  aussi  un  signe  très  grave.  Toutes  les  complications, 
Tengouement  pulmonaire  par  exemple,  annoncent  et  précipitent  la  terminaison 
funeste. 

Enfin,  il  faut  penser  aussi  à  la  possibilité  des  rechutes  ;  les  poussées  hémor- 
rhagiques  notamment  se  font  souvent  en  plusieurs  fois.  Leur  existence  se  révèle 
par  une  nouvelle  accélération  du  pouls,  par  Ténergie  des  battements  du  cœur, 
la  plénitude  des  carotides,  la  distension  des  veines  jugulaires,  la  rougeur  de  la 
face  et  des  conjonctives,  par  des  névralgies  de  la  tête  et  par  des  troubles  des 
facultés  intellectuelles  (Rosenthal) .  Un  des  signes  pratiquement  les  plus  utiles 
est  incontestablement  la  réascension  du  thermomètre. 

Aussi  est-ce  une  précaution  que  je  ne  saurais  trop  recommander  de  toujours 
suivre  un  apoplectique  avec  le  thermomètre,  matin  et  soir,  jusqu'à  complète 
guérison. 

Traftement.  —  a  En  médecine  pratique,  dit  Schûtzenberger  en  tête  du 
traitement  de  Papopiexie,  il  ne  faut  jamais  se  placer  au  point  de  vue  de  l'inuti- 
lité des  secours  de  l'art,  quand  la  certitude  n'est  pas  absolue.  » 

Si,  en  face  d'une  apoplexie,  on  ne  prenait  en  considération  que  l'état  anato- 
mique  local  réalisé,  si  l'on  ne  cherchait  ses  indications  que  dans  l'hémorrhagie 
même  ou  dans  le  ramollissement,  on  se  croiserait  les  bras,  dans  la  conviction 
de  l'impuissance  où  Ton  est  en  face  d'une  lésion  déjà  consommée. 

Il  faut,  au  contraire,  considérer  ce  que  nous  appelons  ici  l'élément  fluxion- 
naire,  la  fluxion,  ce  mouvement  anormal  des  liquides  de  l'économie  qui  préci- 
pite le  sang  ou  la  sérosité  vers  le  cerveau.  C'est  de  cette  fluxion,  qui  se  conti- 
nue, qui  se  prolonge,  que  vient  le  principal  danger.  C'est  elle  que  Ton  doit 
combattre. 

Nous  reviendrons  sur  cet  important  sujet,  à  propos  du  traitement  de  la  con- 
gestion cérébrale.  Je  le  signale  simplement  ici  en  passant. 

La  première  indication  est  donc  de  détourner  le  mouvement  fluxionnaire. 
Comme  la  chose  presse,  on  combinera  en  général  plusieurs  moyens  dans  ce 
but.  Les  sinapismes  sur  les  parties  inférieures  du  corps,  les  purgatifs,  les  la- 
vements purgatifs,  produisent  une  révulsion  sur  la  peau  et  sur  le  tube  diges- 
tif. Les  sangsues  ou  les  petites  saignées  peuvent  également  être  employées 
comme  dérivatifs  ou  révulsifs.  On  placera  des  sangsues  au  fondement,  ou  mieux 
derrière  les  oreilles  ;  en  ce  dernier  point,  on  en  mettra  d'emblée  un  très  grand 
nombre,  ou  bien  on  les  maintiendra  pendant  longtemps  Tune  après  l'autre. 
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Qoelquefois  il  y  a  en  même  temps  un  état  d*éréthisme  circulatoire  généra- 
lisé, ce  que  les  anciens  appelaient  Tétat  inflammatoire*.  Dans  ces  cas-là,  il  ne 
soGBt  pas  de  chercher  à  détourner  la  fluxion,  il  faut  dégorger  le  système  circu- 
latoire  tout  entier.  O^est  cette  indication  déplétive  que  remplira  la  saignée  co- 
pieuse, par  laquelle  il  faudra  souvent  commencer  le  traitement. 

Dans  l'apoplexie  séreuse,  la  saignée  générale  pourra  être  aussi  indiquée  pour 
dégager  le  système  veineux,  qui  est  le  siège  d'une  stase  dangereuse,  mais  les 
sangsues  seront  rarement  indiquées  dans  cette  forme.  On  devra  le  plus  souvent 
insister  sur  les  diurétiques,  et  surtout  les  purgatifs,  les  drastiques. 

S'il  s'agit  d'une  apoplexie  d'origine  paludéenne ,  ayez  immédiatement  recours 
au  spécifique.  Sans  attendre  une  rémission,  que  la  mort  précéderait,  administrez 
1  gram.  de  sulfate  de  quinine  en  injection  hypodermique  et  continuez  le  trai- 
tement de  cette  manière.  L'emploi  de  la  quinine  dirigée  contre  le  fond  de  la 
maladie  n'exclut  pas  du  reste  l'emploi  des  révulsifs  contre  sa  forme  actuelle  et 
sa  localisation  cérébrale.  On  combinera  donc  l'emploi  du  sulfate  de  quinine  et 
la  médication  révulsive  indiquée  plus  haut. 

Si  la  dépression  et  le  coUapsus  dominent,  ce  qui  arrive  souvent,  surtout  à 
certaines  époques,  il  faut  administrer  les  stimulants.  L'alcool  et  surtout  le  café 
peuvent  alors  rendre  de  grands  services  pour  éviter  les  dangereuses  conséquences 
de  l'amyosthénie  cardiaque  ^. 

1  «  S'il  apparaît  de  la  turgesceace  et  une  rougeur  intense  de  la  face,  une  injection 
considérable  de  la  co^joncUve.  si  la  carotide  et  le  pouU  battent  avec  force,  si  la  tem- 
pérature s'élève,  la  saignée  sera  immédiatement  indiquée  chez  les  individus  forts,  bien 
nourris,  dans  le  but  d'abaisser  la  tension  vasculaire  en  diminuant  la  masse  du  sang  et 
rénergie  cardiaque.  •  (Rosenthal  ;  Traité  clin,  des  Mal.  du  Syst.  nerv.,  pog.  30.) 

'  Voir,  plus  loin,  au  chapitre  do  VHémorrhagie  cérébrale,  ce  qui  a  trait  au  traite- 
ment électrothérapique. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

CnCULATiœf  ru  cerveau  et  liquide  CÉPHALO-RACHIDIEX.  —  THERMOICÉTRIB 

r.faÉBRALK  OU  PÈRICRAXIEXNE. 

I.  C'est  Haller  qui  a  donoé  la  première  descriptioD  précise  des  artères  da 
oenreao.  Avant  loi,  Casserios  avait  bien  décrit  le  cercle  auquel  Wiilis  doona 
plus  tard  sou  nom  ^  Mais  eofio  c'est  la  description  de  Haller  qui  est  restée 
exacte  jusque  dans  ces  derniers  temps. 

EIn  1874.  Dnret  a  puUié  sur  lacircnlation  de  Tencéphale  une  série  d'articles 
importants  dont  il  est  indispensable  de  connaître  la  substance  pour  comprendre 
la  pathologie  cérébrale  '. 

A  la  base  du  cerveau,  la  saillie  des  lobes  forme  une  sorte  d'infnndibulum 
très  évasé,  surtout  en  avant.  C'est  an  centre  de  cet  infnndibulum  que  se  trou- 
vent les  artères  ;  les  veines,  au  contraire,  occupent  la  convexité  des  hémisphères. 

Les  artères  forment  là  ce  qu  on  appelle  TheiLagone  de  Wiilis  ;  mot  impropre 
qui  devrait  être  remplacé  par  celui  de  polygone  on  de  cercle  de  Wiilis, 

Ce  cercle  est  alimenté  par  quatre  gros  troncs  artériels,  les  deor  carotides  ea 
avant,  les  deux  vertébrales  en  arrière.  Les  premières  abordent  perpendiculai- 
rement la  base  du  cerveau.  Les  secondes»  au  contraire,  dirigées  obliquement 
d'arrière  en  avant,  s'unissent  sur  la  li^e  médiane  et  forment  le  tronc  basilaire. 
Vers  le  bord  supérieur  de  la  protubérance,  le  tronc  basilaire  se  bifurque  et 
donne  naissance  aux  cérébrales  postérieures^  qui  sont  à  leur  origine  presque 
perpendiculaires  à  la  direction  du  tronc  basilaire. 

Le  tronc  carotidien  se  bifurque  et  donne  :  la  cérébrale  antérieure^  qui  est 
perpendiculaire  au  tronc  :  et  la  cérébrale  moyenne  ou  sylcienne^  qui  est  sim- 
plement oblique  et  forme  ainsi  véritablement  la  continuation  de  la  carotide. 

Le  système  antérieur  ou  carotidien  est  relié  au  système  postérieur  ou  verté- 

*  Oa  trouvera  un  historique  complet  de  la  question  dans  la  Thèse  d)  Lacas. 
Paris.  iS79  :  Î5. 

^  Heobner  est  arrivé,  à  Leipzig,  à  des  résultats  très  analogues  à  ceux  que  Duret 
obteoait  au  même  moment  à  Paris.  C'est  le  même  jour  |7  décembre  1874)  que  Duret 
présentait  sou  travail  à  la  Société  de  Biologie  et  que  Heuboer  publiait  le  sien  dans  le 
Centralblalt.  —  On  trouvera  le  travmU  complet  de  Duret  dans  les  Arehioes  de  Phy* 
siologie,  lâ74,  pag.  60. 
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bral  par  les  artères  communicantes  postérieures  ;  les  systèmes  des  deux  hémi- 
sphères sont  reliés  entre  eux  par  Tartère  communicante  antérieure  en  avant  et 
par  le  tronc  basilaire  en  arrière  (Voy.  PI.  I). 

Ces  larges  anastomoses  de  la  base  et  la  direction  relative  des  diverses  branches 
artérielles  ont  des  applications  pathologiques  que  nous  retrouverons  en  leur  lieu. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  I. 

Fl|^.  1 .  —  Branches  terminales  de  i*artère  carotide  interae. 

1.  Tronc  de  la  carotide  interae.  —  2»  Cérébrale  moyenne.  —  3,  3.  3.  3,  3.  Branches 
que  donne  cette  artdre  en  parcourant  la  scissure  de  Sylvius.  —  4.  Artère  choroïdienne. 
—  5.  Les  deux  cérébrales  antérieures.  •—  6.  Anastomose  de  ces  artères,  ou  commu- 
nicante antérieure.  —  7.  Coude  que  forment  les  mômes  artères  en  se  réûéchissant 
au-devant  du  corps  caUeux  pour  se  porter  sur  la  fkce  interne  des  hémisphères  céré- 
braux. —  8.  Communicante  postérieure,  s'étendant  du  tronc  des  carotides  internes 
aux  cérébrales  postérieures.  —  9.  Artère  vertébrale.  —  tO.  Artère  spinale  antérieure. 
1 1.  Cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  gauche  naissant  de  la  vertébrale.  — 12.  Les 
deux  cérébeUeuses  inférieures  droites  naissant  par  un  tronc  commun  qui  part  du  tronc 
basilaire.  —  13.  Cérébelleuse  inférieiyre  et  antérieure  gauche  dont  la  partie  terminale 
a  été  enlevée  avec  Thémisphère  cérébelleux  correspondant.  —  14.  Tronc  basilaire.  — 
15.  Cérébellwise  inférieure  gauche.  —  16.  Cérébrale  postérieure.  —  17.  Branches 
terminales  de  cette  artère. 

Fl|^.  2.  —  Réunion  des  deux  vertébrales.  —  Hexagons  artériel  de  la  base  de  l'en* 
céphale. 

1,  1.  Artères  vertébrales.  — 2,  2.  Spinales  postérieures.— 3.8pinale  antérieure. — 
,4,  4.  CérébeUeuses  inférieures  et  postérieures.  —  5.  Tronc  basilaire.  —  6.  Artérioles 
qui  naissent  des  parties  latérales  de  ce  tronc  et  qui  se  répandent  sur  la  protubérance 
annulaire.  —  7,  7.  Cérébelleuses  supérieures.  —  8,  8.  Cérébrales  postérieures.  — 
9.  Communicante  postérieure.  —  10,  10.  Carotide  interne.  —  11,  11.  Cérébrales 
moyennes.  —  12.  Cérébrales  antérieures.  —  13.  Communicante  antérieure. 

Les  artères  du  cerveau  parties  de  ce  cercle  de  Willis  se  divisent  eo  deux 
groupes  :  les  artères  centrales  (artères  des  noyaux  gris  de  la  base  et  artères 
veutriculaires)  qui  vascularisent  la  région  opto«striée  ;  les  artères  cor^ica/e5  qui 
vascnlarisent  les  circonvolutions  (substance  grise  et  substance  blaache). 

Les  artères  de  la  base  pénètrent  rapidement  dans  la  pulpe  cérébrale.  Là  elles 
émettent  un  certain  nombre  de  branches,  de  volume  très  variable,  d'où  partent 
les  artères  propres  du  cerveau,  qui  ont  un  diamètre  constant  et  forment  ce  que 
Cohnheim  appelle  des  artères  terminales. 

Gela  posé,  on  peut  diviser,  avec  Duret,  les  artères  du  corps  strié  en  deux 
groupes  :  1^  un  groupe  interne,  comprenant  les  rameaux  qui  viennent  de  Tartère 
cérébrale  antérieure  et  des  plexus  choroïdes  :  artères  striées  proprement  dites 
et  artères  striées  ventriculaires.lËlle&  nourrissent  exclusivement  le  noyau  caudé. 
2*  Un  groupe  externe  auquel  nous  rapportons  toutes  les  branches  qui  viennent 
de  la  sylvienne  dans  Tespace  perforé  antérieur  :  artères  lenticulaires  pTOipremeni 
dites,  artères  lenticulo-slriées  (en avant),  artères  lenticulO'-optiqites  (en  arrière). 

Les  artères  noiu*ricières  de  la  couche  optique  se  divisent  également  en  deux 

5 


66  BfALADIES  DE  l'eNGÉPHALE. 

groupes.  Dans  le  groupe  interne  il  faut  ranger  :  fo  les  artères  optiques  inUrtut 
antérieures  et  postérieures,  branches  de  la  communicante  postérieure  et  de  la 
cérébrale  postérieure  ;  2<>  les  artères  optiques  ventriculaires,  branches  des 
artères  choroYdiennes.  Dans  le  groupe  externe  se  placent  les  artères  optiques 
externes  postérieures  qui  naissent  de  la  cérébrale  postérieure,  au  niveau  des 
corps  genouillés. 

Les  artères  corticales  forment  d'abord  le  réseau  de  la  pie-mère.  Là,  chaque 
artère  se  divise  en  trois  ou  quatre  troncs  principaux,  chacun  de  ces  troncs  en 
deux  ou  trois  branches  ;  puis  ces  branches  fournissent  deux  ou  trois  rameaux 
qui  se  terminent  par  deux  ou  trois  arborisations.  De  toutes  les  parties  de  ce 
squelette,  des  gros  troncs  comme  des  rameaux  secondaires  naissent  des  arbori- 
sations. Ces  arborisations  forment  un  ensemble  parfaitement  défini  et  très  régu- 
lier d'où  naissent  perpendiculairement  les  artères  nourricières  qui  pénètrent 
dans  la  substance  nerveuse.  Parmi  celles-ci,  les  unes^  longues,  vont  à  la  sub- 
stance blanche  ;  d'autres^  courtes,  s'arrêtent  dans  la  substance  grise. 

Nous  reviendrons  sur  la  distribution  particulière  des  difTérentes  artères  cor- 
ticales quand  nous  connaîtrons  les  circonvolutions  *. 

Le  seul  point  des  recherches  de  Durât  que  n'ont  pas  absolument  confirmé 
les  travaux  ultérieurs,  est  l'indépendance  des  territoires  vasculaires.  Duret 
proclame  cette  indépendance  presque  absolue  et  n'admet  que  des  anastomoses 
peu  importantes.  Le  domaine  artériel  central  est  évidemment  très  indépendant 
du  domaine  artériel  cortical;  mais  les  observations  de  Gadiat'  semblent  indiquer 
que  les  anastomoses  sont  assez  importantes  entre  les  divers  territoires  des 
artères  corticales,  et  qu'il  faut  sur  ce  point  apporter  quelques  restrictions  à 
l'opinion  trop  absolue  de  Duret. 

II.  Les  VEINES  du  cerveau  ont  été  bien  étudiées  dans  ces  derniers  temps  par 
Charles  Labbé*. 

Les  veines  cérébrales  qui  tapissent  la  convexité  ne  forment  pas  une  espèce 
de  réseau,  comme  le  figure  Hirschfeld.  Elles  sont  seulement  unies  par  des  ana- 
stomoses de  deux  ordres  :  les  unes  transversales  sur  la  partie  saillante  des  cir- 
convolutions,  les  autres  (plus  importantes)  dans  les  sillons,  faisant  surtout 
communiquer  les  veines  supérieures  avec  les  inférieures. 

Les  veines  du  cerveau  se  rendent  dans  les  sinus  de  la  dure-mère,  qui  sont 
disposés  suivant  deux  plans  réciproquement  perpendiculaires  :  l'un  supérieur, 
médian  et  vertical  (sinus  longitudinaux  et  sinus  droit)  ;  l'autre  inférieur  et 
horizontal  (sinus  de  la  base  du  crâne).  Le  système  des  sinus  supérieurs  vient 
s'aboucher  dans  le  système  des  sinus  de  la  base  par  un  orifice  unique  qui 
correspond  au  pressoir  d'Hérophile.  Le  golfe  de  la  veine  jugulaire  est  l'aboutis- 
sant commun  des  sinus. 
Mais  il  y  a  aussi  des  voies  anastomotiques  qui  permettent  aux  sinus  verti- 

•  Voy.  art.  IV,  chap.  iv. 

*  Voy.  la  Thèse  de  Lucas  déjà  citée. 
»  Arch.  de  Phynol.y  1879,  136. 
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ctQX  de  déTeraer  lenr  trop  pleia  sans  passer  par  les  sinus  latéraux.  Ge  sont 
les  veines  de  la  dure-mère  où  petites  anastomotiques  et  les  grandes  veines  ana^^ 
stomotiqnes. 

U  y  a  également  une  série  de  communications  venant  d'un  hémisphère  à 
l'autre.  Oes  anastomoses  se  constatent  à  la  base  du  cerveau,  à  la  partie  centrale 
de  rorgane«  au  niveau  et  au-dessus  du  corps  calleux. 

Il  y  a  enfin  d'autres  communications  entre  le  système  veineux  cortîcul  dont 
nous  venons  de  parler  et  le  système  veineux  central  ou  veines  de  Oalien. 

On  discute  encore  pour  savoir  .s'il  y  a,  dans  la  pie-mère,  des  anastomoses 
directes,  autres  que  les  capillaires,  entre  les  artères  et  les  veines  cérébrales. 
Ecker,  Heubner  et  Gadiat  les  admettent  ;  Vulpian,  Sappey  et  Duret  les  nient. 
Labbé  ne  se  prononce  pas  catégoriquement,  mais  considère  ces  canaux  comme 
probables. 

Ge  dernier  auteur  a  encore  décrit  autour  des  sinus,  dans  l'épaisseur  de  la 
dure-mère,  des  dilatations  ampullaires  qui  jouent  à  Tégard  de  ces  derniers  le 
rôle  de  véritables  lacs  de  dérivation.  Les  veines  cérébrales  s'abouchent  dans 
les  sinus  par  l'intermédiaire  de  ces  lacs  ou  au  moins  en  communication  avec  eux. 

On  voit  Timportance  de  toutes  ces  dispositions  pour  diminuer  le  retentisse- 
ment cérébral  des  troubles  circulatoires,  pour  empêcher  la  compression  du 
cerveau,  etc. 

Labbé  rattache  les  corpuscules  de  Paccbioni  à  ces  lacs  dérivatifs.  La  circu- 
lation y  est  peu  active,  dit-il  ;  la  fibrine  s'y  dépose  et  provoque  par  irritation 
la  formation  de  granulations  conjonctives  qui  peuvent  ensuite  s'infiltrer  de  sels 
calcaires.  Quoi  qu'il  en  soit  de  la  théorie,  ajoute-t-il,  ce  que  l'on  peut  regarder 
comme  certain,  c'est  la  coexistence  des  corpuscules  de  Paccbioni  avec  les  lacs 
sanguins  de  dérivation  * . 

in.  On  aurait  une  idée  très  incomplète  et  inexacte  de  la  circulation  encépha- 
lique si  l'on  ne  considérait  aussi  le  ststAmb  lymphatique  des  centres  nerveux, 
si  l'on  n'étudiait  le  uquide  céphalo-rachidien,  dont  la  distribution  et  le 
rôle  ont  été  bien  élucidés  dans  ces  derniers  temps  ^. 

Il  y  a  du  liquide  céphalo-rachidien  partout  oCi  il  y  a  des  éléments  nerveux  ; 
partout  il  communique  avec  lui-même.  On  le  trouve  donc  dans  le  cerveau,  la 
moelle  et  les  nerfs. 

Dans  le  cerveau^  tous  les  vaisseaux  sont  entourés  d'une  gaine  (Robin,  His). 
Entre  cette  gaine  et  le  vaisseau  est  un  espace  libre  parcouru  par  de  petits  fila- 
ments, retinacula,  très  fins  (Axel  Key,  Oolgi,  Gharcot).  Là  circule  le  liquide 
céphalo-rachidien,  séreux,  clair,  renfermant  quelques  leucocytes  et  quelques 

1  Pour  Axel  Key  et  Retzius,  les  granulations  de  Pacchioui  seraient  des  franges 
trachaoïdieanes  et  serviraient  de  communication  entre  l'espace  sous-arachnoîdien  et 
U  cavité  des  vaisseaux  sanguins. 

*  Voy.  Duret.  Études  expériment.  et  clin,  iur  les  traumatisnuis  cérébraux.  Th; 
Paris,  1S78.  15.--0a  y  trouvera  la  synthèse  des  travaux  d'Axel  Key  et  Retzius,  Golgi 
8ehwaU>e»  ete. 
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autres  éléments  figurés  du  saog.  C'est  là  qu'il  se  forme  par  transsudatioD  des 
artérioles  du  cerveau. 

Toutes  ces  gaines  lymphatiques  s'ouvrent  à  la  surface  du  cerveau  dans  les 
mailles  de  la  pie-mère.  C'est  aux  prolongements  de  cette  pie-mère  qu'appar- 
tiennent les  retinacula  des  gaines  ;  ils  émanent  du  feuillet  interne  de  cette 
membrane.  Le  feuillet  externe  est  composé  d'aréoles,  de  mailles  conjonctives 
analogues  à  celles  du  grand  épiploon.  Enfin  les  faisceaux  les  plus  superficiels 
du  feuillet  externe  se  condensent,  se  disposent  parallèlement,  se  revêtent  à 
leur  surface  d'une  couche  épithéliale  continue,  et  forment  ainsi  le  feuillet  vis- 
céral de  V  arachnoïde. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  circule  dans  cette  grande  gaine  au  milieu  des 
filaments  de  la  pie-mère. 

En  s'accumulant  sur  certains  points,  ce  liquide  forme  ainsi  à  la  surface  du 
cerveau,  dans  les  sillons  qui  séparent  les  circonvolutions,  des  confluents  plus 
ou  moins  considérables:  rivuli^  rivt,  fîumina  (Voy.  fig.  1  et  2). 

Ainsi,  à  la  face  externe,  il  y  a  trois  flumina  :  rolandique,  parallèle,  sylvien 
(dans  les  scissures  de  Rolando,  parallèle,  de  Sylvius).  Tous  afiQuentau  lac 
sylvien^  situé  à  l'extrémité  antéro-inférieure  de  la  scissure  de  Sylvius.  A  la 
face  interne,  on  en  retrouve  de  semblables,  qui  forment  le  lac  calleux. 

Le  lac  calleux  et  les  deux  lacs  sylviens  s'unissent  largement  et  forment  le 
grand  lac  central  à  la  base  du  cerveau,  limité  par  les  saillies  de  cette  face  in- 
férieure; ce  lac  communique  par  le  canal  piripédonculaire  avec  le  laccéri^ 
belleux  supérieur j  et  par  le  canal  basilaire  et  les  canatuc  vertébraux  avec  le 
sillon  central  de  la  moelle  et  la  pie-mère  rachidienne. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  se  retrouve  également  dans  les  ventricules 
(latéraux  et  médian)  ;  par  l'aqueduc  de  Sylvius,  il  se  déverse  dans  le  ventri" 
cule  bulbaire  et  peut  enfin  s'écouler,  par  le /bramen  de  Magendie,  dans  le  hu: 
cérébelleux  inférieur  ou  postérieur. 

Dans  la  moelle^  nous  retrouvons  des  dispositions  analogues  :  les  sources  du 
liquide  céphalo-rachidien  autour  des  artérioles,  les  communications  avec  la  pie- 
mère  et  un  lac  terminal  (sinus  rhomboïde)  à  la  partie  inférieure  du  rachis. 

Il  y  a  aussi  des  espaces  séreux  autour  de  tous  les  nerfs.  Les  gaines  lamel- 
leuses  de  Ranvier  sont  en  communication  avec  les  lacs  sous-arachnoldiens. 
Axel  Key  et  Retzius  l'ont  démontré,  notamment  avec  des  injections  de  gélatine 
et  de  bleu  de  Prusse. 

Autour  des  faisceaux  de  nerfs,  dans  les  organes  des  sens,  partout,  dans  le 
système  nerveux  périphérique  comme  dans  le  système  nerveux  central,  nous 
retrouvons  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Schwalbe  a  complété  la  démonstration  en  prouvant  la  communication  des  di- 
verses parties  des  organes  des  sens.  Ainsi,  «par  le  trou  auditif,  les  canaux  sé- 
reux du  nerf  auditif  sont  en  rapport  avec  les  espaces,  remplis  de  périlymphe, 
compris  entre  le  labyrinthe  osseux  et  le  labyrinthe  membraneux  ;  par  le  trou 
optique,  les  espaces  séreux  delà  lamina  fiisca,  qui  entourent  les  vaisseaux  de 
la  choroïde  et  communiquent  avec  la  chambre  antérieure  de  l'œil,  sont  en  re- 
lation avec  les  canaux  séreux  du  nerf  optique  et  avec  le  lac  central  au  niveau 


TROUBLES  CIRCULATOIItBS. 


ne-  1.  — numina  de  la  ftce  externe  des  hémisphères  cérébraux.— 8.  B.  roi.  FhauH 
rolandieD.  —  B,  lyt.  Flumen  sylvien.  —  L.  tyl.  Lac  sylvien.  —  1 ,  2,  3,  4.  Rivi  des 
-5,  S.  Canal  iMSiloire. — 7.  Lae  cérébelleux  loférieiir.— 8.  Lac  eérébel. 
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ng.  S.  —  Laei  aracImoldieDS  et  Flumina  de  la  base  du  cerveau.  —  L.  cent.  Lac 
ceatral.  — L.  cal.  Lac  calleux.  —  L.  lyl.  Lac  sylvien. —  P,  P.  Canaux  |,éripédon- 
cnlaires.  —  B,  B.  Canaux  baailairaa.  —  P.  m.  Canal  médullaire  aotériaur.  —  L. 
poit.  Lacs  poslérieura.  —  N.  ol.  Nerfà  olfoclifs  ;  0,  nerr  optique  ;  g,  e,  f.  canaux 
uachnoôdiens  accompagnant  les  nerb  encéphaliques  i  I,  1,  3,  2.  Flumina  de  la 
basa  do  cervMU. 
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du  cbîasma;  une  disposition  analogue  existe  pour  les  nerfs  de  l'olfaction.  » 

Ainsi,  c'est  une  loi  générale:  partout  où  il  y  a  un  élément  nerveux  et  un 
vaisseau  sanguin,  il  y  a  un  espace  séreux  avec  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
tous  ces  espaces  séreux  communiquent  entre  eux  partout. 

On  remarquera  les  analogies  qui  rapprochent  ce  système  du  système  lympha- 
tique tel  qu'on  le  conçoit  aujourd'hui,  depuis  les  travaux  de  Ranvier;  les  ori- 
gines sont  les  mêmes  dans  les  séreuses,  dans  le  tissu  conjonctif  lâche.  Les 
lymphatiques  proprement  dits  communiquent  du  reste  avec  ce  grand  système 
céphalo-rachidien. 

Ce  système  constitue  donc,  à  proprement  parler,  un  grand  système  lympha- 
tique qui  imprègne  partout  le  tissu  nerveux.  Ranvier  a  démontré  que  le  tissu 
conjonctif  tout  entier  est  un  vaste  espace  lymphatique,  une  vaste  séreuse  par- 
courue par  des  filaments  tapissés  de  cellules  plates  et  formant  un  cloisonne- 
ment incomplet.  Les  cellules  araignées  de  la  névroglie  seraient  de  môme  le 
simple  résultat  de  l'entrecroisement  des  filaments  de  cet  ordre  avec  une  cellule 
endothéliale  au  nœud. 

Le  système  nerveux  tout  entierest  donc  imprégné  de  lymphe.  C'est  là  le  vrai 
milieu  intérieur  dans  lequel  le  tissu  nerveux  se  nourrit.  Mais  en  même  temps 
ce  liquide  joue  un  rôle  mécanique:  il  protège  la  délicatesse  de  Télément  nerveux 
contre  le  cboc  cardiaque  ou  l'excès  de  tension  vasculaire.  Si  la  pression  intra- 
vasculairc  augmente  dans  le  cerveau,  le  liquide  céphalo-rachidien  transsude 
plus  abondant,  est  refoulé  dans  le  rachis,  etc.  L'œdème  cérébral  survient 
quand  ces  voies  naturelles  de  déplétion  deviennent  insuffisantes. 

Ce  liquide  possède  normalement,  à  l'intérieur  du  crâne,  une  tension  supé- 
rieure à  celle  de  l'atmosphère.  Si,  par  une  perforation  du  crâne,  on  ouvre 
l'arachnoïde  viscérale,  le  liquide  s'écoule,  et  si  l'ouverture  est  faite  à  la  région 
atloïdienne  ou  lombaire,  l'écoulement  a  lieu  par  jet.  Leyden  a  mesuré  cette 
pression  et  l'a  trouvée  égale  à  735-787  millim.  de  mercure. 

La  source  de  cette  tension  est  dans  le  sang.  Si  la  carotide  est  ouverte  et  l'ani- 
mal tué  par  hémorrhagie,  la  tension  tombe  àO.  Ce  fait  de  la  forte  pression  phy- 
siologique explique  la  hernie  du  cerveau  dans  les  traumatismes  ou  après  la  tré- 
panation. 

La  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  est  difficile  à  apprécier.  Magendie 
l'estimait  à  64  gram.,  Longet  à  200-250  gram.  Ce  dernier  chiffre  est  plus  près 
de  la  vérité. 

IV.  Le  contenu  liquide  du  crâne  subit  des  \ariations  physiologiques  qui 
correspondent  à  ce  qu'on  appelle  les  mouvements  du  cerveau  * . 

Quand  ou  applique  le  doigt  sur  la  fontanelle  d'un  nouveau-né,  quand  on 
examine  le  cerveau  d'un  adulte  mis  à  nu  par  la  trépanation  ou  par  une  cause 
accidentelle,  ou  encore  quand  on  observe  un  cerveau  d'animal  dans  les  mêmes 
circonstances,  on  constate  deux  ordres  de  mouvement  :  de  petits  mouvements 

*  Abadie  ;  Recherch.  histor.  et  criL  sur  Us  mouvements  du  cerveau.  Th.  Paris, 
1878;  250. 
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sniTant  le  rythme  da  cœar,  et  d'autres,  moins  rapides,  mais  plus  amples  et  plus 
manifestes,  coïncidant  avec  les  mouvements  respiratoires  ;  coïncidence  qui 
apparaît  surtout  quand  un  effort  ou  une  excitation  provoque  un  effort  respiratoire. 
Ce  fiait  est  connu  depuis  très  longtemps.  Pline  le  Naturaliste  signale  dans  le 
cerveau  de  Zoroastre,  à  sa  naissance,  des  pulsations  qui  repoussaient  la  main 
appliquée  sur  la  tête.  Galien  les  observe  mieux  et  les  attribue  au  soulèvement 
du  cerveau  par  Tair  pénétrant  dans  les  ventricules  par  les  fosses  nasales  à  tra- 
vers les  ouvertures  ethmoîdales. 

L'ère  scientifique  de  cette  étude  s'ouvre  avec  Lamure,  professeur  à  Mont- 
pellier, qui  présente  en  1749,  à  l'Académie,  un  Mémoire  sur  les  causes  des 
mouvements  du  cerveau,  basé  sur  13  expériences  faites  sur  des  chiens  trépanés. 
Cotugno  découvre  en  1764  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  la  découverte 
est  si  peu  utilisée  que,  quelques  années  après,  Monro  et  Kellie  émettent  le 
théorème  que  nous  exposerons  plus  loin  sur  la  fixité  absolue  de  la  quantité  de 
liquide  contenue  dans  le  crâne. 

Ravina  (1811)  commence  à  appliquer  des  appareils  pour  étudier  ces  mou- 
vements. Puis  viennent  les  travaux  de  Magendie,  Richet,  etc.,  qui  montrent 
le  rôle  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  ceux  de  Leyden,  Bruns,  etc.,  qui  inscri- 
vent les  mouvements  du  cerveau. 

Piégu  (1846)  rapproche  le  premier  ces  mouvements  de  ceux  qui  se  passent 
dans  tout  organe  vasculaire.  Langlet  applique  le  premier  les  enregistreurs  de 
Harey  à  l'étude  de  cette  question. 

Viennent  alors  les  travaux  qui  ont  fixé  la  science  dans  son  état  actuel  :  Mosso 
de  Turin  ',  Salathé  ^  et  François  Frank  '. 

Les  mouvements  ducerveau  sont  d'origine  circulatoire  et  d'origine  respiratoire. 
Voici  les  conclusions  d'Abadie  relatives  à  la  première  origine. 

1.  La  pulsation  cérébrale  est  placée  sous  la  dépendance  de  la  pulsation  car- 
diaque et  elle  représente  la  somme  des  augmentations  de  calibre  que  subissent 
les  Vcdsseaux  encéphaliques  sous  l'influence  de  l'ondée  sanguine. 

2.  La  pulsation  cérébrale  présente  sur  la  systole  cardiaque  un  léger  retard. 

3.  Cette  pulsation  s'accompagne  en  outre  d'ondulations  dues  aux  contractions 
spontanées  des  vaisseaux  de  l'encéphale. 

4.  Ces  divers  mouvements  ne  sont  pas  particuliers  à  l'encéphale,  mais  ils 
doivent  être  considérés  comme  propres  à  tous  les  organes  vasculaires. 

Pour  les  mouvements  d'origine  respiratoire,  la  turgescence  de  l'encéphale  se 
produit  pendant  respiration.  C'est  le  reflux  du  sang  vers  la  cavité  encéphalique 
et  dans  le  cerveau  qui  est  considéré,  dans  Texpiration,  comme  cause  du  mou- 
vement d*expansion  de  l'encéphale,  le  reflux  se  faisant  non  seulement  par  les 
veines  du  cou,  mais  aussi  par  les  sinus  rachidiens  (Flourens).  L'affaissement 
dans  l'inspiration  est  produit  par  l'appel  thoraciquedu  sang  veineux. 

1  1875-76.  —  Voy.  la  Thèse  de  Suc.  Paris,  1878. 

'  Aead.  des  Sciences,  19  juin  1876.  —  Trav.  lab.  Marey,  1876.  Mém.  9.  —  Th. 
Piris,  1877. 
'  Joum.  de  l'ÀmU.  de  fhbin,  mai  1877;  267.— -Trav.  lab.  Marey,  1877. 
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Pour  enregistrer  ces  mouvements,  la  respiration  calme  et  régulière  ne  suffit 
pas  ;  il  faut  une  respiration  exagérée,  agitée. 

Ces  mouvements  se  produisent  à  l'état  physiologique,  quand  le  cerveau  est 
enfermé  dans  sa  boite  à  parois  inextensibles.  Seulement  alors  le  liquide  céphalo- 
rachidien  subit  les  oscillations  correspondantes  :  le  racbis  est  une  voie  d'échap- 
pement. Ce  fait,  établi  par  Richet,  a  été  montré  par  Salathé  :  en  pratiquant  une 
trépanation  au  rachis,  cet  observateur  a  constaté  dans  le  liquide  rachidien  des 
oscillatiops  de  même  ordre  qu'au  crâne,  et  ces  oscillations,  d'origine  cardiaque 
et  respiratoire,  sont  synchrones  dans  les  deux  cavités.  Il  y  a  donc  seulement 
un  mouvement  de  flux  et  de  reflux  qui  met  en  jeu  l'extensibilité  des  ligaments 
vertébraux  ou  chasse  le  sang  des  plexus  veineux  si  abondants  et  si  volumineux 
dans  le  rachis  (Duret) . 

Le  25  mars  1884,  Luys  a  attiré  l'attention  de  l'Académie  de  Médecine  sur 
une  nouvelle  catégorie  de  mouvements  du  cerveau. 

«  1.  Le  cerveau,  dit-il,  n'est  pas  immobile  dans  la  boite  crânienne  qui  l'en- 
serre, ainsi  qu'on  est  porté  à  le  croire.  En  dehors  des  mouvements  intrinsèques 
d'expansion  et  d'affaissement  que  tout  le  monde  connaît,  il  est  doué  de  certains 
mouvements  propres  et  indépendants  des  précédents. 

»  2.  Quand  l'homme  passe  successivement  du  décubitus  dorsal  au  décubitus 
abdominal,  son  cerveau  suit  le  mouvement  et  glisse  doucement  d'arrière  en 
avant  rien  que  par  l'effet  de  la  pesanteur,  grâce  à  l'état  lisse  de  la  séreuse  ara- 
chnoKdienne,  dont  le  rôle  physiologique  se  trouve  naturellement  expliqué,  en 
vertu  de  cette  loi  d'anatomie  générale  qui  montre  que  partout  où  il  y  a  un  mou- 
vement dans  l'économie,  il  y  a  une  séreuse  pour  le  faciliter. 

»  3.  Quand  il  est  dans  l'attitude  verticale,  la  masse  cérébrale  s'affaisse  sur 
elle-même,  et,  en  abandonnant  son  contact  avec  la  paroi  crânienne,  laisse  un 
espace  vide,  qui  peut  être  évalué  à  l'épaisseur  d'environ  5  à  6  millim.  (il  est  à 
noter  que  ces  résultats  sont  plus  ou  moins  accentués  suivant  l'abondance  des 
adhérences  qui  relient  si  fréquemment,  chez  les  vieillards,  la  dure-mère  à  la 
concavité  du  crâne)  sur  le  cadavre  et  qui  est  moindre  vraisemblablement  chez  le 
vivant. 

•  4.  Quand  il  est  dans  le  décubitus  latéral,  la  masse  cérébrale  obéit  encore 
ici  aux  lois  de  la  pesanteur.  Le  lobe  placé  supérieurement  pèse  légèrement  sur 
son  congénère  à  travers  la  faulx  du  cerveau,  qui  n'oppose  qu'une  résistance 
incomplète. 

»  Enfin  nous  ferons  remarquer  que  la  présence  du  liquide  céphalo-rachidien 
peut  modifier  peut-être,  dans  une  certaine  mesure,  les  déplacements  que  je 
signale  et  en  modérer  l'amplitude,  mais  non  les  annihiler,  car  il  y  a  toujours  à 
l'état  normal,  entre  la  capacité  crânienne  et  la  masse  encéphalique,  un  espace 
libre.  Ce  liquide  obéit  toujours  aux  lois  de  la  pesanteur  et  se  déplace  suivant 
les  différentes  situations  de  la  tête.  Le  cerveau,  entouré  de  cette  atmosphère 
liquide,  obéit  donc  avec  elle  aux  mêmes  oscillations  ;  et  les  rapports  généraux 
doivent  être  assez  bien  assimilés  à  ceux  du  fœtus  plongé  dans  le  liquide  amnio- 
tique, et  qui  s'accommode  passivement,  lui  aussi,  avec  son  atmosphère  humide 
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et  les  parois  utérines  qui  renserrent,  aux  différentes  attitudes  de  la  femme  qui 
le  porte.  » 

C'est  là  un  élément  dont  il  faudrait  tenir  compte  dans  la  production  des  trou- 
bles circulatoires  qui  accompagnent  souvent  le  passage  du  décubitus  horizontal 
à  la  station  verticale,  la  fatigue  du  cerveau  dans  la  station  cérébrale  prolongée, 
la  pathogéoie  du  mal  de  mer,  etc. 

D'un  autre  côté,  quand  les  méninges,  qui  favorisent  ces  déplacements,  sont 
enflanunées,  on  comprend  les  vives  douleurs  de  tête  qu'entraînent  tous  les  mou- 
vements dans  les  méningites,  chez  certains  paralytiques  généraux,  chez  tous  les 
congestifs  encéphaliques;  on  comprend  les  exacerbationg  que  le  décubitus  hori- 
zontal entraine  chez  certaios  aliénés,  le  retentissement  pénible  sur  le  cerveau 
des  secousses  extérieures  (voiture,  chemin  de  fer) ,  des  quintes  de  toux  fréquentes 
etprdongées. 

Dans  la  séance  suivante  de  l'Académie  (i*'  avril),  Colin  confirma  les  obser- 
vations de  Luys,  mais  en  en  restreignant  considérablement  la  portée,  cette  lo- 
comobilité  du  cerveau  étant  infiniment  moins  considérable  chez  le  vivant  que 
sur  le  cadavre. 

Le  8  avril,  Béclard  soutient  que  c  les  mouvements  de  déplacement  dont  parle 
H.  Luys  ne  sont  ni  démontrés  nidémontrables  »  ;  Colin  et  Luys  répondent,  et 
la  discussion  se  généralise,  en  devenant  peu  claire.  —  Elle  reprend  le  29  avril: 
Luys  est  combattu  par  Ulysse  Trélat  et  surtout  par  Sappey,  qui  ne  peut  ad- 
mettre que  dans  des  circonstances  tout  à  fait  exceptionnelles  des  osdllations 
absolument  infinitésimales. 

Le  20  mai,  Marc  Sée  rouvre  le  débat  par  une  longue  et  violente  communi- 
cation dans  laquelle  il  attaque  Luys  et  surtout  Sappey.  Ce  dernier  lui  répond 
dans  la  séance  suivante,  mais  toujours  sur  le  poids  du  cerveau  et  toujours  avec 
des  arguments  personnels  qui  agacent  l'Académie  et  font  demander  la  clôture 
de  la  discussion.  Luys  parvient  seulement  à  ajouter  quelques  mots  de  réponse 
en  faveur  de  sa  thèse. 

On  pourra  consulter  sur  cette  question,  outre  le  Bulletin  de  C  Académie  de 
Médecine,  aux  dates  indiquées  ci-dessus,  le  premier  Mémoire  de  Luys  (avec 
planches)  dans  VEncéphale  (1884,  3,  277),  le  travail  de  Gavoy  (Ibid.,  4,  400) 
et  un  nouveau  Mémoire  de  Luys  (Ibid,,  4, 417). 

Nous  conclurons,  avec  ce  dernier  auteur  lui-même  :  c  Sur  cette  question  de 
la  locomobilité  intracrânienne  du  cerveau,  la  discussion  est  ouverte;  il  faut  sa- 
voir attendre  que  les  idées  nouvelles  qu'elle  renferme  aient  fait  mystérieuse- 
ment leur  chemin  dans  les  esprits  et  qu'elles  aient  sufBsanmient  mûri.  Je  laisse 
au  temps  le  soin  de  faire  prévaloir  la  vérité.» 

V.  Les  détails  que  nous  avons  donnés  sur  la  circulation  sanguine  et  lympha- 
tique du  cerveau  et  sur  les  mouvements  physiologiques  de  cet  organe  prouvent 
la  possibilité  de  troubles  circulatoires  encéphaliques  et  suflBsent  à  réfuter  le 
THÉORÈME  DE  MoNRO  ET  Kellie,  dout  Texameu  sonmiaire  est  actuellement 
possible. 

En  1783,  Monro  avait  avancé  qu'à  cause  de  l'inextensibilité  des  parois 


74  BCALADIES  DE  I/eNGÉPHALE. 

crâniennes  et  de  l'incompressibilité  du  contenu,  il  n'était  pas  possible  qu'il  y 
eût  des  variations  dans  la  quantité  du  sang  contenue  dans  le  cerveau.  Kellie 
développa  la  proposition  et  voulut  montrer  qu'en  effet  les  émissions  sanguines 
n'anémient  pas  le  cerveau  et  que  la  ligature  ou  la  compression  des  veines  du 
cou  ne  le  congestionnent  pas. 

L'École  anglaise  adopta  d'abord  cliniquement  ces  propositions  erronées,  qui 
pénétrèrent  en  France.  Mais  bientôt  on  protesta  de  divers  côtés.  Burrows  montra 
que  cliniquement  c'était  inexact  ;  Donders  le  fit  voir  directement  en  remplaçant 
par  un  petit  morceau  de  verre  un  fragment  de  crâne  trépané.  Aujourd'hui  le 
principe  de  Monro  ef  Kellie  est  complètement  abandonné. 

D'abord  la  tension  sanguine  peut  augmenter  dans  le  cerveau  sans  que  le 
volume  occupé  par  les  vaisseaux  change.  Ainsi,  dans  les  tubes  inextensibles, 
la  pression  sanguine  peut  augmenter  ou  diminuer  ;  cela  sufBt  à  produire  des 
phénomènes  de  congestion  et  d'anémie.  Leyden  et  Jolly  ont  démontré  que  la 
pression  sanguine  intra-crânienne  augmente  dans  la  stase  veineuse  et  diminue 
dans  l'anémie  artérielle. 

De  plus,  il  y  a  cet  autre  élément  à  quantité  variable,  dont  les  fluctuations 
compensent  celles  du  sang  :  le  liquide  céphalo-rachidien,  le  liquide  lymphatique. 

Oaethgens  a  montré  directement  que  Tinjection  d'une  certaine  quantité  de 
sang  défibriné,  injecté  à  haute  pression  dans  la  carotide,  détermine  an  fort 
écoulement  par  les  vaisseaux  lymphatiques  du  cou. 

Sans  revenir  sur  tout  ce  que  nous  avons  dit  sur  ce  sujet  au  commencement 
de  ce  chapitre,  nous  pouvons  admettre  que  d'une  manière  générale  les  choses 
se  passent  de  la  façon  suivante  :  quand  une  cause  agit  pour  hyperémier  le  cer- 
veau, le  système  lymphatique  s'exprime,  se  vide,  et,  si  la  cause  persiste  et  dé- 
passe certaines  limites,  la  tension  s'élève.  Le  contraire  arrive  si  c'est  une  cause 
anémiante. 

La  possibilité  de  la  congestion  et  de  l'anémie  cérébrales  est  donc  un  fait  in- 
contestable et  que  personne  ne  songe  plus  à  nier. 

VL  Nous  joindrons  ici  un  paragraphe*  sur  la  thermoiiétrie  cérébrale  ou 
péricrânienne  à  Tétat  physiologique,  paragraphe  qui  était  en  Appendice»  à  la  fin 
de  la  précédente  édition. 

Albers^,  de  Bonn,  prend  des  températures  péricrâniennes,  en  1861»  aux  tem- 
pes, entre  l'apophyse  mastoïde  et  l'oreille^  au  cou.  Il  constate  habituellement 
une  élévation  très  légère  en  faveur  du  côté  droit  et  remarque  que  les  tempéra- 
tures prises  sur  un  point  de  la  peau  doublé  d'une  couche  musculaire  se  montrent 

^  Ce  paragraphe  est  un  résumé  de  la  Thèse  que  notre  anciea  chef  de  clinique,  au- 
jourd'hui notre  collègue,  M.  Biaise,  a  souteuue  devant  la  Faculté  de  Montpellier  sous 
ce  titre  :  Contribution  à  l'étude  des  températures  périphériques  et  particulièrement 
des  températures  dites  cérébrales  dans  les  cas  de  paralysie  d'origine  encéphalique.-^ 
(Consulter  aussi  sur  ce  sujet  rintéressanle  Revue  critique  de  CI.  de  Boyer  dans  les 
Areh.  de  Neurol,,  1880,  n^  i  ;  les  articles  de  LeretK)ullet  dans  la  Gax.  hebdom,, 
septembre  1880,  etc. 

a  AUg.  ZeiUchr.  f.  Psych.,  XVIU,  ibO,  —  SchmidCs  Jahrb.,  CXV,  207,  1862. 
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an  peu  plus  éiei^ées  qoe  celles  que  Ton  prend  dans  les  cooditioos  opposées.  Il 
fait  quelques  applications  à  Tétude  de  laliéûatiou  mentale  et  conclut  qu'un 
abaissement  de  la  différence  entre  la  température  temporale  et  la  température 
auriculaire  indique  une  diminution  générale  de  la  température  de  la  tête. 

Lombard*,  en  1861,  étudie  avec  l'appareil  thermo-électrique  l'influence  de 
l'activité  cérébrale  sur  la  température  de  la  tête.—-  Il  montre  bien  les  variations 
que  Tétat  de  travail  intellectuel  ou  de  repos,  etc.,  parait  entraîner;  mais,  en  som- 
me, les  variations  ne  se  chiffrent  jamais  que  par  des  centièmes  de  degré,  et  par 
suite  sont  absolument  inappréciables  à  nos  moyens  ordinaires  de  thermométrie 
cUuique. 

ESn  même  temps  il  notait  que  c'est  au  niveau  de  la  protubérance  occipitale 
que  Téiévation  de  température  se  manifestait  le  mieux. 

Nous  retiendrons  de  ces  recherches  ce  seul  fait  que  les  conditions  morales  et 
intellectuelles  dans  lesquelles  peut  se  trouver  un  individu  en  état  d'observation 
n'influent  en  rien  sur  les  résultats  thermométriques  qu'on  obtient  dans  la  pra- 
tique journalière. 

Nous  n'avonk  dténi  Davy^  ni  Fick^,  qui  avaient  étudié  directement  la  tem- 
pérature du  cerveau  chez  les  animaux:  nous  n'envisageons  ici  que  la  thermo- 
métrie péricrânienne.  C'est  pour  le  même  motif  que  nous  laissons  de  côté  une 
partie  de  l'œuvre  de  Mendel*,  quand  il  mesure  la  température  cérébrale  à  l'état 
sain  et  après  l'action  de  diverses  substances  (alcool,  chloroforme,  etc.). 

Mais  le  même  auteur  a  aussi  étudié  la  température  céphalique  chez  l'homme 
en  plaçantle  thermomètre  dans  le  conduit  auditif  externe.  II  trouve  en  moyenne 
dans  cette  région  0*,2  de  moins  que  sous  Faisselle. 

La  même  année,  Scbiff*  emploie  un  mode  d'expérimentation  qui  devrait  être 
très  fécond  s'il  était  moins  difficile  à  appliquer  :  c'est  la  comparaison  de  la 
température  cérébrale  (intraci-'ânienne  directe)  et  de  latempérature  péricrânienne 
(tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  fosse  temporale).  Il  constate  ainsi  que  les  ir- 
ritations du  tronc  et  des  membres  produisent  un  échauffement  réel  du  cerveau 
indépendant  de  Tétat  circulatoire  local,  tandis  que  dans  les  tissus  péricrâniens 
l'élévation  de  la  température  ne  se  produit  plus  si  le  sympathique  cervical  est 
sectionné.  Arextérieurducrâne,  l'hyperthermieestdonc  due  à  une  action  vaso- 
motrice,  tandis  qu*à  l'intérieur  elle  est  bien  le  résultat  de  l'activité  propre  et  in- 
trinsèque des  éléments  nerveux.—  Il  n'y  a  donc  pas  transmission  directe  (par 
conduction  physique)  de  la  chaleur  du  cerveau  aux  tissus  péricrâniens. 

Cette  période,  en  quelque  sorte  embryonnaire,  de  la  thermométrie  cérébrale, 
se  termine  avec  Touvrage  de  da  Costa  Alvarenga*,  qui  donne  quelques  chiffres 
de  température  céphalique  (avec  ou  sans  coton  autour  du  thermomètre),  mais 
sans  préciser  le  lieu  d'application  de  l'instrument. 

»  New-York  Joum.,  juin  1867  ^Arch.  de  Physiol,  1868. 

>  Re^  physioL  and.  anatom.,  1840. 

>  Mûller*s  Arch.y  1853.  408. 

*  Arch.  f.  palhoL  Anal.,  1870,  4,  12. 
»  Arch.  de  Physiol,  1870. 

*  Suais  de  thermom,  clin,,  édition  flrançaise;  1871. 
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La  seconde  phase  de  cet  historique  commence  avecBroca^  Il  fixe  desther* 
momëtres  :  1.  Â  la  région  fronto-pariétale,  immédiatementà  côté  de  l'apophyse 
orbitaire  externe  ;  2.  Â  la  région  pariétale  ou  temporale,  au-dessus  de  Toreille 
(c'est  à  peu  près  le  pied  du  sillon  rolandique)  ;  3.  Â  la  région  occipitale,  à  5 
centim.  environ  de  la  ligne  médiane  et  au  même  niveau  que  les  précédents. 

Il  constate  une  élévation  plus  considérable  de  la  température  du  côté  gauche 
pour  les  trois  régions,  la  décroissance  des  températures  en  allant  d'avant  en 
arrière  de  chaque  côté,  et  enfin  ce  fait  que  les  différences  de  température  entre 
deux  régions  successives  sont  en  général  moins  marquées  à  gauche  qu'à  droite. 

Carter  Gray  *  continue  cette  étude,  maintenant  scientifique.  Il  donne  des 
moyennes  physiologiques,  les  températures  maximaet  l'influence  de  la  lecture. 

Paul  Bert'  reprend  la  question  avec  les  appareils  thermo-électriques.  U  trouve 
la  température  locale  toujours  plus  élevée  au  front  qu'à  la  tempe  et  à  la  tempe 
qu'à  l'occiput.  Quelquefois  supérieure,  d'autres  fois  égale,  la  température 
gauche  n'est  jamais  inférieure  à  celle  de  droite.  La  lecture  à  haute  voix  et  avec 
effort  intellectuel  n'entraînait  aucune  modification  thermique  ou  la  produisait 
à  gauche,  mais  jamais  à  droite. 

La  même  année  ^,  Voisin  donnait  aussi  le  résultat  de  quelques  mensoratiODS 
thermométriques  chez  des  sujets  sains. 

La  même  année  encore.  Ed.  Maragliano  *  a  essayé  d'abord  de  montrer  la 
conductibilité  des  parois  crâniennes  pour  prouver  que  les  thermomètres  péri- 
crânieos  reflètent  bien  l'état  de  la  température  cérébrale.  Pour  cela,  sur  des 
cadavres  il  remplit  le  crâne  avec  de  l'eau  chaude  à  diverses  températores  et 
prouve  l'influence  sur  des  thermomètres  placés  de  l'autre  côté  du  crâne.— Ces 
expériences  ne  prouvent  rien  pour  l'être  vivant.  Ici,  en  effet,  la  conductibilité 
physique  disparaît  à  cause  des  réactions  nerveuses  et  vasculaires  qui  modifient 
incessamment  la  température  propre  de  chaque  tissu.  Schiff  a  bien  montré  que 
le  grand  sympathique  intervient  dans  la  production  des  températures  péricrft- 
niennes  ;  c'est  donc  un  acte  vital,  et  Ton  ne  peut  rien  conclure  de  l'expérience 
de  physique  pure  faite  par  Maragliano  sur  le  cadavre. 

Le  même  auteur  fait  ensuite  un  grand  nombre  de  mensurations  à  l'état  phy- 
siologique, chez  l'homme  et.  la  femme,  à  différents  âges,  dans  divers  états  d'ac^ 
tivité  cérébrale,  pendant  le  sommeil  ou  la  veille. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  il  constate  que  la  température  s'élève  pendant  le 
sommeil  normal  et  s'abaisse  au  contraire  dans  le  sommeil  produit  par  le  laa* 
danum  oulechloral. 

Paul  Bert*  a  trouvé  au  contraire,  au  moment  du  réveU,  une  élévation  de 
température. 

*  Assoe,  franc,  pour  Vavanc.  des  Se.  Congrès  du  Havre,  1877. 

*  New-York  med.  Joum,,  août  1878.  —Anal,  in Rev.  des  Se.  méd. 
»  Soc.  de  Biol,  19  janvier  1879. 

*  France  médicale,  1879,  89-90. 

*  Lo  SaluU,  1879,  23-24  et  Riv.  clin,  di  Bologna,  1880. 
^  Soc.  de  Biol.,  24  avnl  1880. 
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D.  Maragliano  et  SeppiUi^  ont,  comme  Ed.  Maragliano,  communiqué  au 
Ck>iigrè8  de  Pise  des  mensurations  de  thermométrie  céphalique  à  Tétat  physio- 
logique. 

Lombard,  que  nous  ayons  trouTé  dès  1868  dans  ces  études,  a  plus  récem- 
ment publié  sur  la  question  un  grand  travail  que  Héoocque  a  fait  connaître  *. 
Il  divise  la  surface  de  la  tète  en  un  très  grand  nombre  de  régions  distinctes  qu'il 
étudie  soigneusement  avec  un  appareil  thermo-électrique  ;  puis  il  recherche 
l'effet  absolu  de  l'activité  mentale  sur  les  différentes  régions  de  la  tête,  compare . 
ensuite  les  résultats  obtenus,  et  analyse  enfin  l'effet  des  émotions. 

n  constate  ainsi  des  élévations  qui  lui  font  conclure  que  l'activité  cérébrale 
se  propage  de  la  partie  antérieure  aux  parties  moyenne  ou  postérieure,  d'un 
hémisphère  à  l'autre  du  cerveau,  sans  avoir  de  siège  de  prédilection  ;  l'élévation 
moyenne  variant  de  5  à  40  millièmes  de  degré  pour  le  travail,  allant  jusqu'au 
dixième  pour  les  émotions;  étant  plus  fréquente  à  gauche  pour  le  travail  intel- 
lectuel et  à  droite  pour  les  émotions. 

Amidon,  de  New- York  ',  a  voulu  faire  une  application  nouvelle  de  la  ther- 
mométrie cérébrale.  Il  détermine  soigneusement  la  topographie  crânio-céré- 
brale  par  la  méthode  de  Broca,  Féré  et  Turner  ;  puis  il  cherche  à  contrôler  le 
siège  des  centres  corticaux  de  Ferrier,  en  se  basant  sur  le  principe  suivant. 

Il  admet  que  le  fonctionnement  de  certains  groupes  musculaires  produit  dans 
les  centres  corticaux  de  ces  muscles  et  dans  la  région  péricrânienne  correspon- 
dante une  élévation  locale  de  température.  Il  met  donc  sur  la  tête  une  série  de 
thermomètres,  fedt  remuer  l'avant-bras  pendant  dix  minutes,  et  note  le  centre 
de  ces  mouvements  par  le  siège]  de  l'hyperthermie.  Il  trouve  ainsi  vingt-cinq 
centres  psycho-moteurs,  dont  quinze  seulement  sont  placés  dans  la  zone  mo- 
trice de  Ferrier. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  cette  expérimentation  ingénieuse,  mais  discutable, 
qui  n'a  pas  encore  dit  son  dernier  mot  et  contre  laquelle  on  peut  accumuler  les 
objections.  Disons  seulement  que  Paul  Bert  et  Biaise  n'ont  pas  pu  constater  d'é- 
lévation thermique  péricrânienne  sous  l'influence  des  contractions  musculaires. 

Fr.  Franck  ^  a  énoncé  plusieurs  de  ces  objections  et  a  soumis  la  question 
de  la  thermométrie  cérébrale  à  un  nouveau  travail  de  critique  expérimentale. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  il  montre  :  l.que  les  couches  super- 
ficielles du  cerveau  sont  moins  chaudes  que  les  profondes,  et  que  la  différence 
de  température  va  en  diminuant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  périphérie  ; 
2.  que  la  différence  de  température  observée  entre  les  régions  superficielles  et 
les  régions  profondes  du  cerveau  résulte  de  la  déperdition  de  chaleur  qui  s'o- 
père par  les  enveloppes  de  cet  organe  (téguments,  crâne,  etc.)  ;  3..  que  la  tem- 
pérature profonde  du  cerveau  est  inférieure  de  0^,1  à  0<',2  à  celle  du  sang  de 
l'aorte  thoracique,  ce  qui  tient  à  ce  que  le  sang  artériel  subit  une  légère  perte 

<  Riv.  speriment,  di  flr.  et  di  med,  leg,^  1879,  t  et  2. 
3  Gax.  hebd.,  1880, 19. 

3  Àrch.ofMed.,  avril  1880. 

4  Soc.  de  BioL,  19  mai  1880. 
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de  chaleur  en  traTersant  le  cou  ;  4.  que  la  section  du  sympathique  cervical 
produit  bien  une  certaine  élévation  thermique  dans  les  couches  corticales  du 
cerveau,  mais  que  ce  phénomène  est  sous  la  dépendance  de  Télévation  de  tem- 
pérature des  téguments  de  la  tête. 

Dans  une  deuxième  série  de*recherches,  il  a  voulu  déterminer  l'inQuence 
que  les  variations  de  température  intracrânienne  exercent  sur  les  variations  de 
température  péricrâoienDe.  Mais  il  nç  s'occupe  que  de  la  conductibilité  physi- 
que des  parois  du  crâne,  et  nous  avons  déjà  dit,  à  propos  des  travaux  d'Ed. 
Maragliano,  que  ce  genre  de  recherches  ne  nous  paraît  pas  de  nature  à  éclairer 
la  question  ;  l'hyperthermie  crânienne,  si  elle  existe,  est  un  phénomène  vaso- 
moteur  ;  la  question  est  toujours  de  savoir  si  elle  a  une  relation  avec  Tétat  de 
la  circulation  encéphalique,  comme  la  rougeur  de  la  pommette  avec  Tinflamma- 
tiou  du  poumon . 

Comme  conclusion  à  ce  chapitre,  nous  devrions  indiquer  la  température 
physiologique  moyenne  du  crâne,  mais  ici  l'embarras  est  grand  et  nous  ne 
pouvons  que  donner  le  tableau  ci-contre  (pag.  78) . 

Ce  qui  ressort  le  plus  nettement  de  ces  chiffres,  c'est  leur  variabilité,  qui 
prouve  les  nombreuses  causes  d'erreur  accumulées  dans  cette  questiOD. 

Nous  terminerons  en  reproduisant  simplement  et  sous  réserves  les  conclu- 
sions par  lesquelles  Biaise  clôture  ce  chapitre  dans  sa  Thèse. 

c  1*  n  est  fort  douteux  que  des  thermomètres  appliqués  sur  les  téguments 
du  crâne  traduisent  fidèlement  les  oscillations  de  la  température  du  cerveau. 

»2^En  conséquence,  il  aurait  mieux  valu  remplacer  l'expression  :  thermo^ 
tnéirie  cérébrale^  par  celle  de  thermométriepéricrânienne;  mais,  comme  l'usage 
Ta  consacrée,  il  nous  semble  préférable  de  ne  pas  la  modifier,  afin  d'éviter  des 
confusions  regrettables. 

>  3»  La  tbermométrie  dite  cérébrale  parait  peu  susceptible  d'application  utUe 
à  l'étude  des  localisations  cérébrales. 

>  i<*  Dans  Pétat  normal,  les  températures  dites  cérébrales  oscillent  dans  des 
limites  assez  étendues,  auxquelles  nous  croyons  pouvoir  assigner  comme  termes 
extrêmes  37^  et  3i9  G.  Ces  oscillations  sont  la  conséquence  d'influences  mul- 
tiples, variables  comme  intensité,  dont  les  unes  dépendent  de  l'individu,  les 
autres  du  milieu  ambiant. 

»  5"  La  température  des  régions  frontales  est  ordinairement  un  peu  supé- 
rieure à  celle  des  régions  temporales,  et  la  température  de  ces  dernières  est 
également  un  peu  supérieure  à  celle  des  occipitales.  Néanmoins  l'inverse  peut 
se  produire,  particulièrement  dans  certaines  circonstances  déterminées.  Très 
souvent  deux  régions  peuvent  présenter  le  même  degré  thermique. 

»  6*  Les  régions  symétriques  présentent  entre  elles  des  différences  très  mi- 
nimes, qui  ne  dépassent  pas  habituellement  0^,3,  même  sous  l'influence  des 
émotions  violentes  ou  des  efforts  intellectuels  prolongés. 

>  7®  Généralement,  quand  il  y  a  différence  de  température  entre  deux  régions 
symétriques,  l'avantage  est  au  côté  gauche  ;  le  contraire  peut  avoir  lieu  néan- 
moins, particulièrement  en  ce  qui  concerne  la  région  frontale.  » 
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CHAPITRE  II. 

ANÉMIE    CÉRÉBRALE'* 

Il  est  curieux  que  la  congestion  cérébrale  ait  été  beaucoup  plus  ancienne- 
ment étudiée  que  l'anémie,  et  que  pendant  très  longtemps  on  ait  attribué  à  la 
congestion  seule  les  troubles  fonctionnels  cérébraux  qui  peuvent  être  la  consé- 
quence de  rhyperémie  ou  de  Tanémic. 

(jalien,  je  crois,  connaissait  déjà  cliniquemeat'la  congestion  cérébrale  ;  il 
savait  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  la  vue  de  la  barre  rouge.  Il  faut 
arriver  à  Boerhaave  pour  trouver  une  mention  nette  de  Tanémie  cérébrale. 
Van  Swiéten  la  développe,  et,  chose  remarquable,  décrit  après  Bonnet  les 
thromboses  et  les  embolies,  dont  on  parle  tant  depuis  Virchow.  —  Plus  tard, 
on  étudie  cliniquement  Tanémie  cérébrale  à  la  suite  des  hémorrhagies. 

Â  notre  époque,  les  études  se  développent.  Piorry  analyse  ces  troubles  céré- 
braux que  Ton  éprouve  quelquefois  en  se  baissant  ou  en  se  relevant,  c'est-à- 
dire  en  produisant  de  très  légères  variations  dans  la  circulation  cérébrale.  — 
Puis  viennent  les  travaux  contemporains  sur  la  thrombose  et  l'embolie,  et 
l'histoire  de  l'anémie  cérébrale  prend  définitivement  place  à  côté  de  l'hyperémie 
du  cerveau,  dans  tous  les^traités  classiques. 

Différents  cas  peuvent  se  présenter,  qui  doivent  être  nécessairement  distin- 
gués en  clinique. 

D'abord  l'anémie  cérébrale  peut  se  présenter  seule,  comme  phénomène  prin- 
cipal, dans  une  maladie  donnée  ;  ou  bien  elle  peut  être  confondue  dans  une 
anémie  générale  de  tout  le  corps,  dont  elle  ne  constitue  alors  qu'une  partie,  un 
élément.  Nous  n'avons  à  nous  occuper  que  de  la  première  de  ces  deux  espèces. 
Du  reste,  pour  la  seconde,  on  retrouvera  dans  le  tableau  général  les  symptômes 
particuliers  de  l'anémie  cérébrale,  que  par  l'analyse  on  reconnaîtra  semblables 
à  ceux  de  la  première  catégorie. 

En  second  lieu,  l'anémie  peut  s'étendre  à  tout  le  cerveau  ou  se  limiter  à  une 
partie  do  cet  organe.  C'est  là  une  distinction  capitale  à  tous  les  points  de  vue  : 
étiologie,  symptômes,  etc.,  tout  est  différent. 

Enfin,  le  tableau  changera  suivant  la  rapidité  avec  laquelle  l'anémie  se  déve- 
loppe: ainsi,  certaines  anémies  sont  subites,  d'autres  progressives.  C'est  ainsi 
que  l'anémie  cérébrale  qui  succède  à  une  grande  bémorrhagie  diffère  essentielle- 
ment de  l'anémie  cérébrale  des  convalescents. 

Nous  devons  évidemment  tenir  grand  compte  de  toutes  ces  divisions  dans 
le  tableau  d'ensemble  que  nous  sommes  obligé  de  faire  ici. 

1  PotaiD;  Dict.  encycL  des  Se.  7ndd.  ^  Nothnagel  ;  Handbuch  wm  Ziernssen,-^ 
Hammond  ;  Traité  clin,  des  Mal.  du  Syst,  nerv,,  trad.  Labadie-Lagrave.  —  Roaen- 
thaï  ;  Traité  clin,  des  Mal  du  Syst.  nerv.,  trad.  Lobanski. 


ANÈMIB  GÉRÉBRALB.  81 

L'Étiologib  comprend  la  notion  des  conditions  prédisposantes  et  l'étude 
des  causes  proprement  dites. 

Conditions  prédisposantes.  -«  L'enfance  est,  d'une  manière  générale,  très 
prédisposée  à  Tanémie  cérébrale.  Gravez  bien  ce  principe  dans  votre  esprit,  parce 
qu'il  doit  gouverner  toute  la  thérapeutique  de  Tenfance  et  vous  empêcher 
d'attribuer  à  la  congestion  cérébrale  des  phénomènes  que  souvent  les  émis- 
sions sanguines  aggraveraient  singulièrement. 

On  peut  invoquer  plusieurs  causes  pour  expliquer  cette  facilité  de  dévelop- 
pement de  l'anémie  cérébrale  chez  l'enfant.  D'abord,  il  est  très  exposé  à  di- 
Terses  maladies,  telles  que  les  diarrhées,  l'inanition  (l'atbrepsie  de  Parrot), 
qui  produisent  l'anémie  cérébrale.  D'autre  part,  les  troubles  circulatoires  se 
développent  aisément  chez  les  enfants  :  ils  pâlissent  et  rougissent  aisément  ;  le 
moindre  petit  accident  local  entraîne  facilement  des  troubles  de  cet  ordre. 
Potain  ajoute  encore  à  ces  causes  l'inocclusion  des  fontanelles  :  l'action  de  la 
pression  atmosphérique  s'exercerait  par  là  et  générait  Tafflux  du  sang. 

Nous  ajouterons  qu'à  cet  âge  le  cerveau  travaille  très  peu,  le  tube  digestif 
an  contraire  beaucoup,  presque  exclusivement.  De  là  une  tendance  des  mou- 
Tements  fluxionnaires  à  se  diriger  vers  Tabdomen  et  à  anémier  le  cerveau. 
Toutes  ces  causes  peuvent  du  reste  se  réunir  pour  donner  naissance  au  fait 
clinique»  incontestable  en  lui-même. 

Le  vieillard  est  aussi  disposé  à  l'anémie  cérébrale.  Mais  ici  c'est  l'altération 
des  vaisseaux,  si  fréquente  à  cet  âge,  qui  est  l'élément  pathogénique  essentiel. 

L'âge  de  croissance  facilite  aussi  le  développement  de  l'anémie  cérébrale. 
L'époque  d'établissement  de  la  menstruation,  les  diverses  phases  de  la  vie 
puerpérale,  la  lactation,  etc.,  auront  encore  une  influence  facile  à  comprendre. 

Pour  ces  causes  et  par  nature,  la  femme  est  plus  disposée  que  l'homme  à 
l'anémie  cérébrale  ;  d'une  manière  générale,  les  personnes  à  tempérament  ner- 
veux, à  téguments  pâles.  On  retrouverait  du  reste  ici  tout  l'ensemble  des 
conditions  qui  favorisent  le  développement  de  l'anémie  en  général. 

Cames.  —  La  circulation  d'un  organe  dépend  de  trois  éléments  :  l'état 
du  cœur,  l'état  de  la  circulation  générale,  l'état  particulier  des  vaisseaux  de 
Vorgane.  Il  faut  l'intégrité  de  ces  trois  éléments  pour  que  la  circulation  soit 
normale,  à  cause  de  l'étroite  solidarité  qui  unit  les  divers  points  de  Tarbre 
circulatoire. 

Le  second  élément  (état  de  la  circulation  générale)  peut  se  subdiviser,  car 
li  faut  à  la  fois  que  la  quantité,  la  distribution  et  la  qualité  du  sang  soient 
normales. 
Les  causes  de  l'anémie  cérébrale  résideront  dans  un  trouble  porté  à  l'un 

quelconque  de  ces  éléments,  et  peuvent  par  suite  être  classées  d'après  le  tableau 

suivant  : 

1.  État  du  cœur. 

2.  État  de  la  circulation  générale  :    (      quantité. 
Sang  altéré  dans  sa ]    distribution, 


3.  État  de  la  circulation  cérébrale. 


qualité. 


6 


r 

I 
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1.  État  du  cœur. —  Les  maladies  du  cœur  peuvent,  dauscertaios  cas,  cau- 
ser Tanémie  du  cerveau. 

Ainsi,  parmi  les  lésions  valvulaires,  les  lésions  de  l'oriGce  aortique,  au  dé- 
but de  leur  évolution  et  avant  l'hypertrophie  compensatrice  du  ventricule  gau- 
che, entraînent  facilement  Tanémie  cérébrale.  C'est  à  cette  cause  qu'on  peut 
attribuer  les  vertiges,  les  troubles  céphaliques,  qui  marquent  souvent  le  début 
de  la  maladie. 

La  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  toutes  les  maladies  qui  affaiblissent 
l'énergie,  la  force  d'impulsion  du  cœur,  développent  aussi  les  mômes  phéno- 
mènes. Stokes  a  fait  des  signes  de  l'anémie  cérébrale  un  élément  diagnostique 
important  pour  la  stéatose  cardiaque  ^ 

2.  État  de  la  circulation  générale.  —  A.  Une  brusque  diminution  dans  la 
quantité  générale  du  sang  en  circulation  pourra  naturellement  entraîner  l'ané- 
mie cérébrale. 

C'est  ce  que  vous  observerez  notamment  dans  les  hémorrhagies  puerpérales* 
les  hémorrhagies  traumatiques,  les  hémorrhagies  intestinales,  quelquefois 
l'épistaxis,  l'hématémèse  ou  l'hémoptysie. 

Chez  certaines  personnes,  les  enfants  par  exemple,  les  sangsues,  les  émis- 
sions sanguines,  peuvent  conduire  à  ces  résultats.  Il  faut  se  méfier  énormément 
des  émissions  sanguines  chez  les  enfants,  et  ne  pas  attribuer  à  de  la  congestion 
les  convulsions  ou  autres  phénomènes  nerveux  qu'on  peut  voir  apparaître  dans 
ces  cas. 

B.  Quand  la  distribution  normale  du  sang  est  brusquement  troublée,  quand 
il  se  produit  tout  d'un  coup  une  fluxion  anormale  vers  un  point,  quelle  qu'en 
soit  du  reste  la  cause,  il  peut  en  résulter  de  l'anémie  pour  d'autres  organes. 

C'est  à  l'anémie  cérébrale,  développée  dans  ces  circonstances,  que  l'on  peut 
attribuer  certains  accidents  observés  après  l'application  des  grandes  ventouses 
Junod^.  C'est,  au  moins  en  partie,  de  ce  mécanisme  que  relèvent  les  vertiges 
ou  môme  les  syncopes  qu'éprouvent  les  convalescents  en  mettant  le  pied  par 
terre.  Fischer  attribue  à  ce  mécanisme  les  phénomènes  du  shok  traumatique  '  : 
il  y  aurait  une  paralysie  réflexe  de  certains  vaso-moteurs,  notamment  du 
splanchnique,  d'où  fluxion  sanguine  vers  l'abdomen  et  anémie  cérébrale. 

L'anémie  cérébrale  pourra  encore  succéder  aux  évacuations  trop  précipitées 
de  liquides  hydropiques  (ascite,  épanchemcnt  pleurétiquej .  Certains  cas' de  mort 
subite  dans  la  thoracentèse  peuvent  ôtre  attribués,  au  moins  en  partie,  à  cette 
cause.  De  là  le  précepte  classique,  dans  les  ponctions,  d'évacuer  le  liquide  len- 
tement et  quelquefois  en  plusieurs  séances. 

C,  Un  sang  appauvri,  profondément  altéré  dans  sa  qualité^  peut  également 

1  Des  expériences  de  JoUy  ont  montré  que  l'excitation  du  nerf  vague  abaisse  la 
tension  intra-cérébrale.  Peut-être  pourrait-on  voir  là  l'origine  de  certaines  anémies 
cérébrales,  d'origine  émotive,  par  exemple  ? 

3  Hammoud  cite  plusieurs  accidents  de  cet  ordre  arrivés  en  Amérique,  où  Tapplica- 
tion  des  ventouses  est  tombée  entre  les  mains  des  charlatans. 

3  Voir,  sur  le  Shok  traumatiquo  :  Blum  ;  Àrch.  génér.  de  if^.  Janvier  1876. 
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constituer  par  lui-même  uo  état  d'aDémie  générale.  Seulement  cet  élément  est 
rarement  seul  à  intervenir  dans  l'étiologie  de  Tanémie  cérébrale  ;  il  ajoute  le 
plus  souvent  son  action  à  celle  d'autres  éléments. 

Les  flux  considérables  ou  prolongés  entraînent  l'anémie  cérébrale  en  appau- 
vrissant le  sang  d'un  côté  et  en  troublant  sa  distribution  normale  de  l'autre  : 
diarrhées,  leucorrhées,  lactation.  L'inanition  peut  aboutir  aux  mêmes  résultats. 
Les  maladies  graves  agissent  de  la  même  manière.  Il  y  a  là  nutrition  insuf- 
fisante, pertes  considérables  par  des  flux  variés  et  par  la  fièvre,  souvent  affai- 
blissement du  cœur,  diminution  de  la  quantité  totale  de  sang  (amaigrissement 
de  la  chair  coulante),  etc.;  tout  cela  réuni  agit  chez  les  convalescents.  II  est  de 
la  plus  haute  importance  clinique  de  distinguer  le  délire,  la  céphalalgie  que  peut 
produire  cette  anémie  cérébrale  des  convalescents,  du  délire  et  de  la  céphalalgie 
précédemment  causés  par  la  maladie  elle-même.  Ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
i'érysipèle  de  la  face,  etc.,  les  indications  peuvent  être  opposées  dans  les  deux 
cas;  l'alimentation  fera  disparaître,  dans  la  convalescence,  les  mêmes  symptô- 
mes, qu'elle  aggraverait  dans  le  cours  de  la  maladie. 

C'est  le  même  mécanisme  complexe  qui  entraine  l'anémie  cérébrale  dans  la 
phtisie,  la  chlorose,  toutes  les  cachexies. 

3.  Il  nous  reste  à  parler  des  troubles  survenant  dans  la  circulation  cérébrale 
elle-même. 

Il  faut  entendre  ici,  par  circulation  cérébrale,  l'ensemble  des  vaisseaux  qui 
vont  au  cerveau,  depuis  le  cœur  jusqu'à  l'encéphale  lui-même.  Ainsi,  les  caro- 
tides et  les  vertébrales  font  partie  de  la  circulation  cérébrale. 

Le  type  des  anémies  cérébrales  relevant  de  ce  mécanisme  est  l'anémie  expé- 
rimentale à  la  suite  de  la  ligature  ou  de  la  compression  de  tous  les  vaisseaux 
qui  se  rendent  au  cerveau. 

Cette  condition  peut  être  réalisée  cliniquement  dans  les  cas  de  compression 
des  vaisseaux  cérébraux,  par  n'importe  quelle  cause,  bors  du  crâne:  par  des 
tumeurs,  des  bémorrhagies,  etc. 

Le  spasme  des  artérioles  cérébrales  peut-il  être  considéré  comme  produisant 
Tanémie  ?  G*est  difficile  à  démontrer  directement.  La  contractilité  des  petits 
vaisseaux  est  incontestable,  et  on  admet  alors  qu'elle  est  mise  en  jeu,  par 
exemple  dans  les  lipothymies,  par  impression  morale  ou  par  sympathie.  Il  est 
en  effet  démontré  que  les  constrictions  vaso-motrices  peuvent  être  développées 
par  action  réflexe. 

Leudet  (de  Rouen)  a  récemment  cité  le  cas  d'un  malade  ayant  subi  une  opé- 
ration d'empyème,  chez  lequel  l'irritation  de  la  plèvre,  tantôt  par  frottements 
d*une  canule  à  demeure,  tantôt  à  la  suite  du  lavage  de  la  plèvre,  avait  donné 
lieu  à  de  l'engourdissement  et  des  douleurs  dans  la  main  droite  (la  fistule  pleu- 
rale siégeant  à  gauche),  à  de  l'apbasie  transitoire  et  à  des  troubles  bilatéraux 
delà  vision.  Leudet  considère  ces  phénomènes  comme  de  nature  réflexe  et  dus 
ù  l'anémie  cérébrale  causée  par  l'irritation  de  la  plèvre.  Ce  cas  est  peut-être 
plus  complexe  ;  mais  c'est  toujours  un  fait  intéressant  à  noter*. 

<  Cancres  de  Clermont^  1876. 
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C'est  aussi  par  irritation  des  centres  vaso-moteurs  et  anémie  cérébrale  que 
Rosentiial  explique  le  vertige  stomacal,  vertigo  a  stomaco  Ixso^  bien  décrit 
par  Trousseau.  D'après  les  travaux  de  Mayer  et  Pribram,  dit-il,  lirritation 
des  parois  de  Testomac  et  sa  distension  forcée  par  des  quantités  considérables 
de  liquide  produisent  une  augmentation  notable  de  la  tension  sanguine  et  un 
ralentissement  du  pouls  ;  il  en  serait  de  même,  d'après  Bernstein,  de  Télectri- 
sation  des  Glets  terminaux  du  sympathique  dans  la  région  abdominale. 

Le  vertigo  ab  urethra  lœsa^  qu'Erlenmeyer'  vient  de  décrire  récemment,  est 
peut-être  aussi  justiciable  de  la  môme  explication. 

Peut-être  encore  pourrait-on  rattacher  au  même  mécanisme  d'anémie  céré- 
brale par  action  réflexe  l'hémiplégie  pneumonique  de  Lépi ne, l'hémiplégie  après 
la  hernie  étranglée  de  Nicaise^,  etc.  (?) 

Certaines  substances  paraissent  aussi  agir  sur  les  vaisseaux  cérébraux  et  pro- 
duire l'anémie  en  les  contractant.  Tels  seraient,  par  exemple,  le  chloroforme 
et  ses  congénères.  Hammond  cite  au  premier  rang  des  substances  susceptibles 
d'entraîner  l'anémie  cérébrale  :  le  tabac  ^,  le  tartre  stibié,  le  calomel,  l'oxyde 
de  zinc,  les  bromures  de  potassium,  de  sodium  et  de  lithium.  Ces  médicaments 
agiraient  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  d'une  part,  et  diminueraient,  de  l'autre,  la 
puissance  contractile  du  cœur. 

Certains  physiologistes  ont  admis  que  le  sommeil  naturel  entraine  aussi  ta 
contraction  des  artérioles  cérébrales,  ou  plutôt  est  la  conséquence  habituelle  de 
l'anémie  cérébrale. 

Cette  théorie  est  passible  de  nombreuses  objections.  L'opium  et  d'autres 
substances  qui  endorment,  produisent  plutôt  la  congestion  cérébrale  quand  elles 
agissent  sur  l'élément  circulatoire.  D'autre  part,  Vulpian  a  fait  voir  que  le 
chloroforme,  l'éthcr,  le  chloral,  peuvent  endormir  sans  modifier  la  circulation 
cérébrale.  Gubler  a  montré,  pendant  le  sommeil  naturel,  le  resserrement  de  la 
pupille  et  l'injection  de  l'œil. 

Nous  verrons  que  cliniquement  l'anémie  cérébrale  n'entraîne  pas  toujours  le 
sommeil,  que  la  congestion  le  produit  souvent.  Il  y  a  des  insomnies  par  ané- 
mie et  des  insomnies  par  congestion.  L'élément  principal  du  sommeil  naturel 
est  surtout  le  repos  des  éléments  nerveux,  et  l'action  des  anesthésiques  est 
avant  tout  une  action  directe  sur  ces  éléments.  Comme  Ta  très  bien  dit  Langlet, 
c  la  médication  hypnotique  n'existe  pas  ;  il  y  a  des  médicaments  qui,  prenant 
un  système  nerveux  en  état  de  congestion,  d'anémie,  ou  de  simple  excitatioa 
sensitive  ou  motrice,  modifient  ces  conditions  de  façon  à  les  rapprocher  de  la 
normale». 

Cette  digression  était  nécessaire  pour  montrer  les  rapports  du  sommeil  et  de 
l'anémie  cérébrale,  rapports  souvent  méconnus  et  qui  peuvent  entraîner  des 
erreurs  cliniques  et  thérapeutiques,  en  faisant  croire  qu'en  présence  de  l'insom- 
nie il  y  a  toujours  hyperémie  plutôt  qu'anémie  du  cerveau. 

»  D.  med.  Wockenschr.,  1878;  44  et  Ab.^Centralbl.  f.Nervenheilk.,  1879  ;  62. 
*  Voy.  dans  la  sixième  partie  les  chapitres  relatifs  aux  Paralysies  réflexes  et  aux 
Paralysies  dans  les  maladies  aiguës. 
3  Rosenthai  cite  aussi  l'usage  de  cigares  forts  (riches  en  nicotine). 
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L'athérome  artériel  peut  enfin  modifier  aussi  profondément  la  circulation  cé- 
rébrale et  produire  Tanémie  de  tout  le  cerveau,  quaod  il  siège  assez  près  du 
cœur,  quand  il  rétrécit,  par  exemple,  la  lumière  de  Taorte. 

Nous  avons  dû  séparer  et  analyser  les  différentes  conditions  pathogéniques 
de  l'anémie  cérébrale  pour  les  mieux  faire  saisir  ;  mais  le  plus  souvent  les  cau- 
ses morbides  agissent  en  déterminant  plusieurs  de  ces  éléments  à  la  fois. 

C'est  ainsi,  pour  citer  un  exemple,  queTanémie  des  convalescents,  une  des 
plus  fréquentes,  a  un  grand  nombre  de  facteurs  :  la  faiblesse  du  cœur,  Pinani- 
tion,  raltération  du  sang,  etc. 

Nous  n'avons  parlé  jusqulci  que  des  causes  pouvant  produire  Tanémie  de 
tout  le  cerveau.  II  reste  à  dire  un  mot  de  Tétiologie  de  Vanémie  partielle  locale, 
circonscrite  à  une  région  plus  ou  moins  étendue  de  l'encéphale. 

Le  type  de  ces  anémies  est  causé  par  la  ligature  ou  la  compression  expéri- 
mentale ou  chirurgicale  d'un  vaisseau,  comme  la  carotide. 

Le  même  résultat  peut  encore  être  produit  par  la  compression  intra-céré- 
brale  des  vaisseaux  par  une  tumeur,  un  exsudât,  une  hémorrhagie,  comme 
rhémorrhagie  méningée  en  particulier. 

La  crampe  locale  des  vaisseaux,  c'est-à-dire  le  resserrement  spasmodique 
d'un  certain  nombre  d'artérioles,  peut  encore  entraîner  Tanémie  cérébrale  cir- 
conscrite. C'est  ce  que  l'on  observe,  par  exemple,  dans  certains  cas  d'épilepsie. 

Enfin,  les  coagulations  intra-artérielles  (thrombose  ou  embolie)  produiront 
des  phénomènes  d'anémie  localisée,  sur  lesquels  nous  reviendrons  à  propos  du 
ramollissement. 

Gomme  corollaire  et  développement  de  cette  étiologie,  il  est  bon  de  connaî- 
tre les  divers  moyens  que  l'on  a  de  développer  expérimentalement  l'anémie 
cérébrale.  Les  études  de  Patho  logie  expérimentale  sont  toujours  intéres- 
santes et  utiles  quand  on  sait  ne  leur  demander  que  ce  qu'elles  peuvent 
donner.  Nous  aurons  toujours  soin  de  les  rappeler  toutes  les  fois  que  nous  le 
pourrons. 

C'est  du  reste  une  transition  naturelle  de  l'étiologie  à  la  symptomatologie. 

Chez  rbomme,  on  peut  comprimer  la  carotide  d'un  côté  :  après  deux  ou 
trois  secondes,  on  éprouve  une  sensation  de  cuisson,  puis  de  chaleur  vive, 
d'abord  dans  la  moitié  correspondante  de  la  face,  se  généralisantensuite  à  l'autre 
côté.  Cette  moitié  du  corps  est  moins  bien  sentie,  les  impressions  et  les  mou- 
vements sont  gênés  et  diminués  ;  puis  il  survient  du  tremblement  et  des  convul- 
sions, toujours  du  même  côté.  Enfin,  après  une  minute,  tout  disparaît,  quoi- 
qu'on continue  à  comprimer. 

Si  l'on  comprime  simultanément  les  deux  carotides,  la  pupille  se  dilate  après 
s'être  resserrée  un  instant  ;  la  respiration  devient  plus  lente,  avec  sensation  de 
<:êne  thoracique  ;  puis  survient  l'obscurcissement  des  sens  jusqu'à  la  perte  de 
connaissance.  Si  Ton  continue,  il  y  a  des  nausées  et  quelquefois  des  coûvul- 
sions. 

Nothnagel,  Jacobi,  Alex.  Fleming,  Hammond,  ont  décrit  les  résultats  de  ces 
expériences  sur  l'homme. 
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Chez  les  animaux,  les  procédés  d'expérimeotation  sont  naturellement  plus 
yariés.  Les  observations  de  Kussmaul  et  Tenner  sont  classiques. 

On  peut  d'abord  lier  les  carotides  et  les  vertébrales.  Dans  ce  cas,  il  y  a  les 
mêmes  phénomènes  iridiens  que  plus  haut  ;  la  respiration  devient  pénible  et 
courte,  puis  lente  et  profonde.  Les  animaux  ne  peuvent  pas  se  tenir  debout  ; 
les  convulsions  surviennent  ensuite,  avec  perte  de  connaissance.  Tout  dispa- 
raît si  Ton  permet  de  nouveau  Taccès  du  sang. 

On  développe  le  même  tableau  par  des  hémorrhagies.  Seulement  les  ani- 
maux, déjà  affaiblis,  n'oot  pas  de  convulsions  et  meurent  rapidement  après  la 
perte  de  connaissance. 

La  ligature  des  carotides  seules  produit  moins  d'effet  chez  les  animaux  que 
chez  rhomme,  à  cause  de  la  moindre  importance  relative  de  ces  vaisseaux  dans 
la  circulation  cérébrale. 

On  peut  encore  déterminer  expérimentalement  Tanémie  cérébrale  en  admi- 
nistrant certaines  substances,  comme  la  belladone,  la  morphine  {?),  le  chloro- 
forme, l'ergotine,  la  nicotine,  etc.  (Rosenthal)  ;  ou  en  excitant  le  sympathique 
cervical,  directement  (Kussmaul)  ou  par  voie  réflexe  (Loven  et  Nothnagel, 
Mayer  et  Pribram). 

En  soumettant  les  animaux  à  l'inanition,  Ghossat  les  «a  vus  mourir  dans  le 
coma,  sans  convulsions.  Si  à  la  dernière  période  on  réchauffe  l'animal,  on  pro- 
longe son  existence  ;  alors  la  mort  peut  survenir  daos  les  convulsions. 

Symptomatologib. —  Il  serait  entièrement  faux  et  dangereux  de  croire  (ce 
que  certaines  théories  du  sommeil  pourraient  faire  supposer)  que  l'anémie 
entraine  toujours  des  phénomènes  de  dépression  fonctionnelle  et  rhyperémie 
des  phénomènes  d'excitation  dans  les  fonctions  cérébrales.  Le  délire  et  les  con- 
vulsious  peuvent  être  produits  par  l'anémie  cérébrale  aussi  bien  que  par  la 
congestion  et  au  même  titre  que  le  coma  ou  les  paralysies.  Âi-je  besoin  de  faire 
remarquer  les  dangers  thérapeutiques  de  l'opinion  que  je  combats  ici  ? 

En  réalité,  le  fonctionnement  des  éléments  nerveux  exige,  pour  être  régulier, 
une  circulation  normale  ;  un  trouble  quelconque  dans  la  circulation  produit  des 
déviations  dans  les  fonctions  habituelles  et  des  déviations  dans  un  sens  comme 
dans  un  autre. 

C'est  ce  que  prouvera  l'analyse  que  nous  allons  faire  des  divers  symptômes 
de  l'anémie  cérébrale  ;  nous  les  classons  naturellement  suivant  la  division  môme 
des  fonctions  cérébrales. 

A  des  degrés  divers  et  sous  des  formes  variées,  les  fonctions  inteUeetitelles 
sont  toujours  atteintes  par  l'anémie.  Il  y  a  tantôt  des  phénomènes  de  dépression, 
tantôt  des  phénomènes  d'excitation,  sans  qu'on  puisse  habituellement  déterminer 
ni  prévoir  les  conditions  qui  font  développer  tel  ou  tel  genre  de  manifestations. 

Gomme  phénomènes  de  dépression,  on  notera  d'abord  delà  torpeur  intellec- 
tuelle, sorte  d'état  de  fatigue  et  d'indifférence.  Il  faut  que  le  malade  fasse  effort 
pour  penser  et  réfléchir,  et  c'est  pour  lui  une  fatigue.  On  cite  l'exemple  d'hommes 
qui,  pour  réfléchir  dans  ces  cas-là,  étaient  obligés  de  se  mettre  dans  la  position 
horizontale. 
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n  y  asoQTent  une  somnoknce  habituelle  qu'il  faut  savoir  bien  distinguer  da 
sommeil  naturel.  On  trouvera  surtout  cet  état  chez  les  malades  atteints  d'oedème 
cérébral,  d'anémie  rapide,  par  exemple  chez  certains  tuberculeux  à  la  dernière 
période. 

Ces  malades  sont  assis  sur  leur  lit  \  les'yeux  à  moitié  fermés,  la  tête  lourde 
tombant  d'un  côté  ou  de  l'autre  ;  ils  répondent  cependant  quand  on  leur  parie, 
mais  en  luttant  contre  le  sommeil  qui  les  envahit.  C'est  un  sommeil  particu- 
lier, comme  celui  du  chloroforme  ;  ni  l'un  ni  l'autre  ne  prouvent  rien  pour  la 
théorie  du  sommeil  naturel. 

Si  Tanémie  augmente,  commme  cela  arrive  notamment  dans  les  casd'hémor- 
rfaagies  graves,  il  survient  d'abord  un  état  soporeux,  puis  un  véritable  coma. 

Quelquefois  la  perte  de  connaissance  peut  se  développer  très  rapidement,  et 
constitue  alors  ce  que  Abercrombie  a  appelé  apaplexia  ex  inanitione. 

Comme  phénomènes  d* excitation^  on  notera  souvent  l'agitation,  Tinsomnie 
habituelle,  le  sommeil  troublé,  la  vive  impressionnabilité  au  bruit,  à  la  lumière. 
Gela  s'observe  surtout  chez  les  femmes  dans  la  chlorose,  c'est-à-dire  quand  il  y  a 
un  élément  nerveux  particulier  surajouté,  indépendant  de  l'anémie  elle-même. 

Le  vertige,  cette  sensation  anormale  et  fausse  de  l'équilibre,  se  présente  fré- 
quemment. 

Enfin,  le  déUre  peut  venir  compléter  le  tableau.  En  voici,  par  exemple,  une 
forme  fréquente.  A  la  fin  d'une  fièvre  typhoïde  ou  d'un  érysipèle,  après  la  dis- 
parition du  délire  qui  tenait  à  la  maladie  elle-même,  la  fièvre  est  tombée,  au 
moins  le  matin,  à  son  degré  normal  ;  le  malade  est  en  pleine  défervescence 
quand  commence  le  délire  par  anémie  cérébrale.  Souvent  le  malade  rêve  tout 
haut  et  continue  à  divaguer  un  peu  quelques  instants  après  son  réveil  :  il  rêve 
éveillé.  Souvent  on  observe  les  diverses  formes  du  délire  professionnel  ;  d'autres 
fois  c'est  une  sorte  de  marmottement,  quelquefois  accompagne  d'hallucinations. 
Le  plus  souvent,  en  somme,  c'est  un  subdélire  qu'une  assez  forte  excitation 
dissipe  facilement,  au  moins  pour  le  moment. 

Il  y  a  un  immense  intérêt  clinique  à  bien  connaître  ce  délire,  car  on  le  guérit 
en  alimentant  le  malade,  tandis  qu'on  l'aggraverait  en  révulsant,  en  purgeant,etc. 

Ces  phénomènes  s'observent  surtout  dans  les  différentes  formes  de  délire  par 
inanition. 

Du  côté  des  organes  des  sens,  bien  des  personnes  anémiques  éprouvent,  eu 
se  levant  le  matin,  des  bourdonnements  d  oreille  *,  voient  quelquefois  des  flam- 
mèches ou  des  étoiles  devant  les  yeux.  C'est  là  un  phénomène  fréquent,  surtout 
dans  les  cas  légers. 

Abercrombie  cite  un  individu  qui  était  sourd  tant  qu'il  était  debout,  et  qui 

1  Hammond  a  insisté  sur  les  cas  dans  lesquels  les  malades  ont  de  la  tendance  au 
sommeil  tant  qu'ils  sont  assis,  et  chez  lesquels  tout  rentre  dans  Tordre  quand  ils  sont 
allongés. 

s  Hammond  cite  des  malades  qui  ont  des  sensations  analogues  à  celle  que  produit 
Tapplication  d'un  gros  coquillage  sur  le  pavillon  de  Toreille.  Il  attribue  ces  bruits  &  la 
perception,  par  le  si:get,  de  son  souffle  artériel. 
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entendait  quand  il  s'allongeait  horizontalement  ou  même  la  tête  plus  bas  que  le 
corps.  On  aurait  aussi  observé  des  pertes  de  la  vue  ;  mais  ce  sont  là  le  plus 
souvent  des  cas  plus  complexes. 

Le  seul  symptôme  à  noter  du  côté  de  la  sensibilité,  c'est  le  mal  de  tête 
accompagné  de  vertiges,  la  sensation  de  tête  lourde,  etc.  Ce  symptôme  se  pré- 
sente surtout  dans  Tanémie  chronique  et  généralisée,  chez  les  cbloroUques 
par  exemple. 

Pour  la  motiliti,  on  constate  dans  les  cas  légers  une  sensation  d'abattement, 
de  faiblesse,  de  fatigue  musculaire  ;  Timpossibilité  de  se  mouvoir,  de  se  tenir 
debout  ;  de  la  parésie  musculaire  ;  quelquefois  même,  mais  rarement,  des  pa- 
ralysies véritables. 

La  paralysie  véritable,  sans  coma,  ne  s'observerait  que  dans  l'anémie  limi- 
tée, par  exemple  après  la  ligature  de  la  carotide,  et  elle  serait  elle-même  ton- 
jours  limitée.  Mais  ce  sont  là  des  cas  très  rares,  exceptionnels. 

Les  convulsions  peuvent  s'observer  dans  certaines  conditions  données  ;  û 
faut  une  cause  qui  entraine  l'anémie  avec  rapidité  et  intensité,  comme  une 
hémorrhagie  considérable,  et  il  faut  que  cela  se  produise  chez  un  individu  qui 
ne  soit  pas,  d'autre  part,  trop  débilité. 

Certaines  convulsions  des  enfants,  après  les  diarrhées  prolongées  par  exem- 
ple, sont  dues  à  l'anémie  cérébrale.  Ce  sont  des  phénomènes  d'inanition,  d  a- 
threpsie,  plutôt  que  des  congestions. 

La  respiration  est  très  rapidement  influencée  dans  l'anémie  cérébrale  :  les 
mouvements  respiratoires  deviennent  plus  profonds  et  plus  lents.  Souvent  les 
malades  éprouvent  une  sensation  de  gêne  respiratoire  considérable,  de  poids 
sur  la  poitrine,  en  même  temps  que  de  manque  d'air. 

he  pouls  est  en  général  beaucoup  plus  influencé  par  la  cause  qui  a  produit 
l'anémie  cérébrale  (maladie  du  cœur,  etc.)  que  par  cette  anémie  elle-même. 
De  là,  des  résultats  cliniques  inconstants. 

Le  plus  souvent,  la  face  est  pâle  et  la  peau  refroidie  ;  il  peut  y  avoir  des 
sueurs  froides  ou  même  des  frissons,  de  l'horripilation,  etc. 

Les  nausées  et  quelquefois  les  vomissements  viennent  souvent  s'ajouter  aux 
bourdonnements  d'oreille  et  au  vertige,  pour  constituer  le  tableau  de  l'ané- 
mique mettant  le  pied  par  terre. 

Telle  est  la  nomenclature  analytique,  et  par  suite  aride,  des  principaux 
symptômes  que  peut  présenter  l'anémie  cérébrale. 

Je  crois  utile  maintenant  de  synthétiser  ces  données  en  présentant  quelques 
types  cliniques,  quelques  groupes  particuliers  de  ces  symptômes,  dans  un  cer^ 
tain  nombre  de  cas  donnés. 

Dans  les  hémorrhagies  graves^  dans  ces  hémorrhagies  incoercibles  qui  sui- 
vent par  exemple  l'accouchement,  quand  le  cerveau  commence  à  être  atteint, 
on  constate  l'obnubilation  de  la  vue,  des  vertiges,  du  bruit  dans  les  oreilles, 
de  la  faiblesse  générale,  des  nausées  ;  puis  le  tremblement  des  membres,  les 
vomissements;  puis  encore  un  délire  léger  ;  plus  tard,  une  suspension  com- 
plète de  tous  les  sens,  des  mouvements  convulsifs  partiels  ou  généralisés,  et 
la  mort  par  syncope  ou  dans  le  coma. 
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C'est  là  le  tableau  le  plus  complet  de  la  maladie,  doot  les  phases  différentes  se 
succèdent  impitoyablement  si  Ton  ne  parvient  pas  à  enrayer  la  marche  du  mal. 

Chez  les  convalescents,  Tanémie  cérébrale  peut  affecter  différentes  formes. 
Dans  les  cas  les  plus  simples,  quand  le  malade  se  lève  pour  la  première  fois, 
il  a  des  vertiges,  sa  vue  se  trouble,  ses  oreUles  sifiQent,  et  quelquefois  il  se 
trouvera  mal  ou  sera  obligé  de  s*appuyer. 

D'autres  fois  c'est  le  délire  d'inanition,  tel  que  nous  l'avons  décrit. 

Enfin,  quelquefois  ce  sont  les  formes  graves  :  on  peut  observer  une  syncope 
ou  même  la  mort  subite. 

Dans  les  cas  chroniques,  comme  la  chlorose,  les  symptômes  de  l'anémie 
cérébrale  se  confondent  avec  ceux  de  l'anémie  générale.  —  Les  symptômes 
particuliers  au  cerveau,  que  l'on  peut  démêler  dans  le  tableau  d'ensemble, 
seront  la  céphalalgie,  la  torpeur  intellectuelle,  les  sensations  anormales,  l'in- 
somnie, le  sommeil  court  et  agité  par  des  rêves,  etc. 

Je  terminerai  en  rappelant,  d*après  Potaio,  le  tableau  de  l'anémie  cérébrale 
chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards. 

Chez  les  enfants,  au  début,  on  observe  de  l'insomnie,  ou  bien  le  sommeil 
est  léger,  entrecoupé  par  des  réveils  subits  avec  effroi  du  petit  malade  ;  il  a 
une  impressionnabilité  excessive  au  bruit  et  à  la  lumière,  quelquefois  du  dé- 
lire. —  Puis  surviennent  de  la  torpeur  et  de  l'épuisement:  la  face  est  pâle, 
refroidie  ;  les  yeux  sont  demi-clos,  les  pupilles  immobiles  ;  la  respiration  est 
rare  ou  irrégulière  :  c'est  un  coma  profonde 

Cet  état,  si  grave  en  apparence,  l'est  quelquefois  moins  en  réalité;  souvent 
quelques  stimulants,  et  surtout  une  alimentation  réconfortante  et  appropriée, 
dissiperont  assez  facilement  ces  états,  qui  paraissent  désespérés. 

Chez  le  vieillard^ ,  c'est  l'athérome  qui  est  la  principale  cause  de  l'anémie  ; 
il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  étourdissemcnts,  des  éblouissements, 
des  bourdonnements  d'oreille  ;  de  la  photophobie,  de  l'incohérence  dans  les 
idées,  de  Tagitation  ;  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs,  embarras 
dans  la  marche,  etc. 

Tous  ces  phénomènes,  notamment  les  vertiges  et  les  troubles  sensoriels, 
augmentent,  non  pas  quand  le  vieillard  se  baisse,  mais  quand,  s'étant  baissé, 
il  se  relève. 

Ce  tableau  symptomatique,  fréquent  chez  le  vieillard,  est  souvent  attribué  à 
la  seule  congestion.  En  réalité,  il  tient  à  un  état  anormal  de  la  circulation  du 
cerveau,  dans  lequel  il  y  a  des  parties  hypcrémiées  et  des  parties  anémiées,  à 
cause  des  lésions  vasculaires.  C'est  donc,  en  somme,  le  tableau  clinique  des 
troubles  circulatoires  cérébraux  chez  le  vieillard. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  l'expérimentation,  quand  on  examine 
directement  les  vaisseaux  du  cerveau,  on  perçoit  assez  nettement  les  différen- 

^  On  pourrait  confondre  cet  état  avec  l'hydrocéphalie  ou  la  méningite  tuberculeuse. 

C'est  ce  qui  a  fait  désigner  cette  maladie  par  Marshal  Hall  sous  le  nom  d*hydrocéphalo!de. 

^  Bachelet  (Th.  Paris,  1868),  qui  a  bien  décrit  ces  effets  de  Tanémie  cérébrale  chez 

les  vieillards,  en  a  exagéré  Timportance  en  restreignant  trop  le  rôle  de  la  congestion. 
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ces  qui  caractérisent  le  cerveau  anémié.  Mais,  dans  ]es  autopsies,  c'est  en  géné- 
ral très  difficile  à  voir,  car  on  sait  que  les  vaisseaux  artériels  se  vident  toujours 
et  que  le  sang  s'accumule  dans  les  veines  et  les  sinus. 

Si  cependant  Tanémie  a  beaucoup  duré,  on  peut  constater  une  pâleur  plus 
grande  des  tissus  ;  la  pâleur  apparaît  surtout  dans  la  substance  grise,  mais  on 
la  trouve  aussi  dans  la  substance  blanche. 

Les  grosses  veines  et  les  sinus  continuent  en  général  à  contenir  du  sangs- 
ue prenez  pas  cela  pour  de  la  congestion.  Une  faut  pas  juger  de  la  circulation 
cérébrale  parla  circulation  des  méninges.  Vous  pouvez  voir  souvent  desenve- 
loppes  congestionnées  avec  un  cerveau  véritablement  anémié. 

Nous  reviendrons  sur  l'aspect  anatomique  de  l'anémie  localisée,  en  parlant 
des  embolies  et  du  ramollissement. 

Traftement*  —  Une  indication  de  premier  ordre  est  souvent  fournie  par 
la  connaissance  de  la  cause.  C'est  ainsi  que  la  digitale  dans  un  cas  d'anémie 
cérébrale  par  asystolie,  ou  l'alimentation  dans  un  cas  d'anémie  des  convales- 
cents, ou  la  compression  de  l'aorte  dans  un  cas  d'anémie  par  hémorrbagie 
utérine,  ou  une  bonne  nourrice  cbez  certains  enfants  mal  alimentés,  rendent  des 
services  inappréciables.  Nous  n'avons  qu'à  indiquer  cet  ordre  de  moyens,  sans 
avoir  besoin  d'y  insister. 

Pour  corriger  les  effets  même  de  l'anémie  réalisée,  on  peut  d'abord  essayer 
de  ramener  mécaniquement  le  sang  vers  le  cerveau,  en  faisant  coucher  le  ma- 
lade tout  à  fait  horizontalement  et  même  la  tête  plus  bas  que  le  corps.  Vous 
savez  que  plusieurs  chirurgiens,  notamment  Nélaton,  et  récemment  CampbelU 
ont  recommandé  l'inversion  complète  du  malade  comme  traitement  héroïque 
des  accidents  chloroformiques. 

Cette  pratique,  dit  Campbell,  consiste  à  faire  immédiatement  et  sans  hésiter 
l'inversion  complète,  tête  en  bas  et  pieds  en  l'air,  de  la  personne  chloroformée. 
Et  il  cite  une  dame  qui  fut  victime  d'un  accident  formidable  dû  à  une  chloro- 
formisation  mal  surveillée,  et  qui  ne  fut  sauvée  que.  par  cette  pratique  mise 
immédiatement  à  exécution  et  maintenue  pendant  plus  de  quinze  minutes^. 

On  est  assez  généralement  d'accord  pour  attribuer  à  l'anémie  cérébrale  une 
grande  partie  des  accidents  dus  au  chloroforme,  et  cette  théorie  reçoit  une  nou* 
velle  confirmation  des  succès  cliniques  de  cette  manœuvre  thérapeutique. 

On  connaît,  du  reste,  tous  les  excitants  qui  peuvent  être  successivement  ou 
simultanément  mis  en  usage  dans  le  cas  d'anémie  cérébrale  avec  acccidents 
graves  pouvant  aller  jusqu'à  la  mort  apparente  :  frictions,  flagellation,  marteau 
de  Mayor,  corps  irritants,  etc  ;  électrisation  avec  le  pinceau  ;  respiration  arti- 
ficielle, ....  transfusion. 

En  même  temps,  on  pourra  administrer  divers  stimulants,  l'alcool  surtout. 
Il  est  curieux  de  voir  la  dose  de  liqueur  que  peut  supporter  un  malade  atteint 
d'anémie  cérébrale  ;  c'est  surtout  remarquable  cbez  certaines  femmes  qui,  à 
l'état  normal,  supporteraient  mal  quelques  gouttes  de  chartreuse  et  qui,  aprèf 

<  Joum.  de  Thérap.,  1874,  132. 
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noe  bémoirbagie  puerpérale  par  eiemple,  en  tolëreot  plusieurs  verres  de 
suite. 

Le  carbonate  d'ammouiaque,  le  thé,  le  café,  les  préparations  ammoniacales, 
le  musc,  rétber,  peuvent  aussi  rendre  des  services.  Hammond  insiste  beau- 
coup pour  qu'on  s^abstienne  de  bromure  de  potassium. 

Quand  les  accidents  immédiats,  actuels,  sont  atténués;  ou  bien,  dans  les  cas 
moins  graves,  quand  on  veut  une  action  rapide,  mais  plus  durable,  on  aura 
recours  aux  toniques  de  tout  ordre  :  les  stimulants,  excitant  rapidement,  mais 
pour  peu  de  temps,  les  forces  agissantes  ;  les  toniques,  au  contraire,  excitant 
lentement,  mais  pour  plus  longtemps,  les  forces  radicales  *. 

Parmi  les  toniques,  je  citerai  le  quinquina,  que  Ton  peut  associer  au  fer.  Le 
peroxychlorure  de  fer  de  Bécbamp  est  une  préparation  qui  est  babituellement 
bien  supportée.  L'hydrothérapie  complétera  enfin  heureusement  ce  traitement. 
J'entends  par  là  l'hydrothérapie  vraie  et  générale,  et  non  pas  l'application  de 
^ace  pilée  que  Chapman  a  conseillée  sur  la  région  cervico-dorsale  du  rachis, 
moyen  sur  l'efficacité  duquel  je  ne  puis  pas  me  prononcer. 

Il  y  a  enfin  toute  une  catégorie  de  médicaments  qui  ont  la  prétention  de 
combattre  directement  l'anémie  cérébrale  en  dilatant  les  vaisseaux  du  cerveau. 
Ce  sont  les  agents  qui,  comme  le  nitrite  d  amyle,  ont  une  action  vaso-dilata- 
trice sur  les  artérioles  cérébrales. 

J'avouerai  qu'en  principe  je  suis  fort  peu  enthousiaste  des  médicaments  qui 
s'appuient  sur  ces  sortes  d'arguments.  Et  je  préfère  de  beaucoup  quelques  faits 
cliniques  bien  observés  à  des  expériences  qui  ne  sont  habituellement  que  de  la 
physiologie  expérimentale  et  non  de  la  thérapeutique  expérimentale. 

Je  ne  parlerai  donc  pas  du  nitrite  d'amyle  et  des  médicaments  analogues, 
qui  n*ont  pas  fait  encore  leurs  preuves  cliniques  dans  l'anémie  cérébrale.  Je 
ne  mentionnerai  que  l'opium,  qui  parait,  dans  certains  cas,  avoir  donné  des 
succès  réels. 

Huchard  a  publié  un  travail  intéressant  sur  la  médication  opiacée  dans 
Tanémie  cérébrale  ^  L'auteur  cite  des  cas  dans  lesquels  cette  médication  a  fort 
bien  réussi  contre  les  accidents  d'anémie  cérébrale  dus  aux  affections  du  cœur 
(insuffisance  et  rétrécissement  aortiques,)  et  aussi  dans  d'autres  formes  d'ané- 
mie cérébrale.  Il  faut  remarquer  que,  dans  ces  cas ,  le  mode  d'administration 
qui  vaut  le  mieux  est  l'injection  hypodermique  de  chlorhydrate  de  morphine  à 
dose  élevée  dès  le  début,  1  ou  2  centigr.  au  moins. 

Les  principes  que  nous  exposerons  à  propos  du  traitement  de  la  congestion 
cérébrale  pourraient  enfin  être  utilisés  quelquefois  pour  ramener  vers  le  cer- 
veau le  sang  qu'une  fluxion  anormale  dirige  sur  un  point  donné. 

Comme  électrothérapie,  Erb^  conseille,  d'après  les  indications  de  Lowenfeld, 
la  direction  longitudinale  du  courant  galvanique  à  travers  la  tôte,  le  pôle 

'  Voy.  notre  article  Farce,  in  Dict.  encycL  des  Se,  médic, 

*  Jaum.  de  Thérap.,  1877,  1  et  48.  —  Voiraussi  uq  Mém.  plus  récent  deGubler» 
même  Journal,  361. 
»  Traité  dTÉketrothér.,  trad.  Rueff.  310. 
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négatif  (Ka)  étant  sur  le  front  et  le  pôle  positif  (An)  à  la  nuque,  dans  le  voisi- 
nage des  centres  vaso-moteurs,  dans  la  moelle  cervicale.  —  On  peut  y  joindre 
l'électrisation  du  sympathique  du  cou  et  de  la  moelle  cervicale  ^ 


CHAPITRE  III. 

CONGESTION  CÉRÉBRALE. 

On  peut  établir  pour  la  congestion  les  mômes  divisions  que  pour  Panémie 
cérébrale. 

Nous  distinguerons  la  congestion  qui  se  développe  dans  le  cerveau  seul,  et 
la  congestion  qui  se  produit  en  même  temps  dans  le  cerveau  et  dans  d'autres 
organes. 

Nous  distinguerons  aussi  la  congestion  à  développement  rapide  de  la  cou- 
gestion  à  développement  progressif,  et  aussi  la  congestion  généralisée  à  tout  le 
cerveau  de  la  congestion  localisée  à  une  partie  de  cet  organe. 

Mais  la  véritable  division  clinique  la  plus  communément  admise  est  la  divi- 
sion étiologique  en  congestion  par  excès  de  tension  artérielle  et  congestion  par 
stase  veineuse.  Il  ne  faut  pas  accepter  cependant  cette  division  comme  trop 
absolue,  car  nous  serons  obligé  d'admettre  un  troisième  groupe,  dans  lequel 
la  pression  s'élève  à  la  fois  dans  le  système  artériel  et  dans  le  système  veineux. 

Causes  prédisposantes.  —  Il  y  a  un  babitus  que  Ton  appelle  vulgairement 
Fhabitus  apoplectique,  qui  est  en  réalité  un  babitus  congestif,  et  qui  semble 
indiquer  dans  quelques  cas,  chez  ceux  qui  le  présentent,  une  prédisposition 
aux  congestions  cérébrales.  Ces  personnes  sont  habituellement  grosses  pour 
leur  taille  ;  elles  ont  le  cou  court,  le  faciès  turgescent,  congestionné.  Cet 
aspect  s'accentue  encore  après  toutes  les  fatigues  et  pendant  les  digestions  ;  à 
ces  moments,  les  sujets  sentent  vite  le  besoin  de  se  reposer  et  ont  une  tendance 
habituelle  au  sommeil. 

D'une  manière  générale,  le  tempérament  sanguin  et  la  pléthore,  qui  en  re- 
présente le  plus  haut  degré,  prédisposent  à  la  congestion  cérébrale. 

C'est  par  ces  facteurs  que  s'exerce  le  plus  souvent  T  influence  héréditaire.  Il 

*  Voici,  d'après  Erb,  la  meilleure  maaière  d'électriser  le  sympathique  (méthode  de 
Mor  Meyer)  :  Un  pôle  (électrode  moyemie)  est  introduit  au  coia  de  la  mâchoire  ia- 
férieure  d'un  côté,  tout  contre  Tos  hyoïde,  en  plein  dans  la  direction  postéro-supérieure 
vers  la  colonne  vertébrale;  Tauire  pôle,  quelque  peu  plus  grand  (grande  électrode),  est 
placé  sur  le  côté  opposé  de  la  nuque,  tout  près  des  ôe  ou  7«  épines  vertébrales  du 
cou.  D'ordinaire  on  met  le  pôle  négatif  à  la  première  place  (voisinage  du  gangUon 
cervical  supérieur)  -,  mais  on  peut  y  mettre  aussi  le  pôle  positif.  L'action  modérée  de 
forts  courants  (6  à  10  élém.  Stohrer)  suffit  habituellement  ;  le  plus  souvent  on  emploie 
un  courant  stable  ;  toutefois  des  courants  labiles,  des  interruptions  de  courant,  môme 
des  revirements,  peuvent  être  aussi  maintes  fois  indiqués.  La  durée  d'application  n*a 
pas  besoin,  règle  générale,  d'aller  au  delà  de  1  à  3  minutes.  D'ailleurs,  suivant  les  cas 
elle  aura  lieu  des  deux  côtés  ou  d'un  seul  (loc,  cit.,  240). 
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y  a  des  familles  dans  lesquelles  un  grand  Dombre  de  membres  meurent  apo- 
plectiques, ou  tout  au  moins  sont  pendant  toute  leur  vie  sujets  aux  congestions, 
n  y  a  là  un  double  élément,  une  double  tendance  héréditaire  :  tendance  aux 
congestions,  tendance  aux  localisations  cérébrales. 

On  ne  peut  rien  dire  de  bien  précis  sur  Finfluence  de  Tâge  et  de  la  saison. 

Au  point  de  vue  de  l'âge,  on  est  tenté  de  dire  d'abord  que  c'est  le  vieillard 
qui  est  le  plus  prédisposé.  Mais  en  réalité  c'est  à  l'bémorrbagie,  au  ramollis- 
sement surtout,  aux  lésions  vasculaires  en  général,  que  le  vieillard  est  parti- 
culièrement  prédisposé  et  non  aux  congestions.  Ce  sont  plutôt  les  jeunes  gens, 
les  adultes^  qui  réalisent  les  vrais  mouvements  congestifs  vers  le  cerveau 
coomie  vers  les  autres  organes. 

Les  enfants  ont  aussi  très  facilement  des  pbéoomènes  d'hyperémie  cérébrale, 
notamment  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladies  aiguës. 

C'est  également  à  ce  processus  que  Jules  Simon  rapporte  ce  qu'il  a  décrit 
sous  le  nom  d'irritation  cérébrale*.  Ce  trouble  permanent  du  système  nerveux 
est  habituellement  d'origine  héréditaire,  peut  aboutir  à  l'idiotie  ou  à  l'épilepsie, 
et  est  souvent  avantageusement  modifié  par  l'hygiène  et  le  bromure  de  potassium  • 

Parmi  les  saisons,  l'hiver  peut  produire  les  congestions  par  les  refroidisse- 
ments extérieurs  ;  mais  l'été  peut  les  amener  aussi  par  l'insolation,  de  telle 
sorte  que,  je  le  répète,  nous  ne  pouvons  rien  conclure  de  précis  sur  ces  deux 
ordres  de  prédispositions  '. 

Nous  diviserons  les  Causes  vraies  de  la  même  manière  que  celles  de  l'anémie 
cérébrale,  et  nous  passerons  successivement  en  revue  celles  qui  tiennent  à 
l'état  du  cœur,  celles  qui  tiennent  à  l'état  de  la  circulation  générale  et  celles 
qui  tiennent  à  l'état  de  la  circulation  cérébrale. 

Pour  le  cœur^  toute  augmentation  d'impulsion,  même  sans  hypertrophie, 
sous  l'influence  d'une  émotion  par  exemple,  pourra  produire  un  peu  de  con- 
gestion cérébrale  ;  mais  c'est  surtout  l'hypertrophie  du  cœur,  et  tout  particu- 
lièrement l'hypertrophie  non  compensatrice  d'une  lésion  valvulaire,  qui  entraî- 
nera cet  accident.  Ainsi,  dans  les  lésions  aortiques,  on  trouve  très  souvent 
l'hypertrophie  cardiaque  ;  mais,  à  cause  de  la  lésion  de  l'orifice,  c'est  plutôt 
l'anémie  que  l'hyperémie  qui  domine  dans  le  cerveau.  Mais  l'hypertrophie 
qui  se  présente  dans  certains  cas  de  mal  de  Bright  (à  petit  rein  contracté) ,  dans 
h  maladie  de  Basedow,  le  cœur  forcé,  l'hypertrophie  essentielle,  etc.,  produi- 
ront facilement  la  congestion  de  l'encéphale. 

Du  côté  de  la  circulation  générale,  vous  comprenez  facilement  que  les 
causes  qui  modifient  la  distribution  normale  du  sang  agissent  puissamment  sur 
la  circulation  du  cerveau.  Toute  cause  qui  diminue  la  circulation  en  un  point, 

*  France  médicale,  1SS2.—  Voir  aussi  du  môme  auteur  un  travail  sur  la  congestioQ 
cérébrale  chez  les  enfants,  dans  le  Progrès  médical  iS84,  n<>*  8, 10  et  il. 

^  Andral  a  trouvé  sur  i  1 4  cas,  26  en  été  et  50  en  hiver,  et  Hammond  décompose 
6^2  cas  en  :  110  pour  l'automne,  131  pour  le  printemps,  179  pour  Télé  et  202  pour 
ï'iiiver. 
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qui  diminue  la  quantité  de  sang  en  circulation 'dans  un  organe,  peut  développer 
collatéralement  une  congestion  cérébrale. 

Ainsi,  la  ligature  d'une  carotide  produira  la  congestion  de  Thémisphëre 
opposé.  Le  rétrécissement  ou  la  compression  de  Taorte  thoracique  ou  abdo- 
minale causera  des  effets  analogues  sur  tout  le  cerveau. 

C^est  ainsi  qu'agit  le  froid,  en  resserrant  les  artérioles  de  la  surface  cutanée 
et  en  produisant  un  reflux  du  sang  vers  les  viscères  profonds  ;  telles  sont  l'ac- 
tion de  Teau  froide  et  Torigine  de  certains  accidents  dans  les  bains,  sous  la 
douche,  etc. 

La  congestion  cérébrale,  qui  peut  se  développer  sous  l'influence  du  frisson 
fébrile,  dans  le  premier  stade  d'un  accès  de  fièvre  ou  au  début  d'une  maladie 
inflammatoire,  est  aussi  justiciable  du  môme  mécanisme. 

C'est  encore  en  augmentant  la  tension  du  sang  en  circulation  qu'agira  la 
suppression  d'une  hémorrhagie  habituelle  :  suppression  des  règles,  d'un  flux 
hémorroïdaire,  quelquefois  môme  d'une  épistaxis.  Il  en  est  absolument  de  même 
de  la  suppression  trop  brusque  et  non  ménagée  d'un  flux  ancien,  comme  la 
diarrhée,  un  cautère,  etc. 

Remarquez  cependant  que  dans  ces  derniers  cas  il  y  a  des  éléments  com-* 
plexes  :  la  tension  est  augmentée  à  la  fois  dans  les  artères  et  dans  les  veines. 

La  digestion,  qui  suffit  souvent  à  produire  des  congestions  cérébrales  chez 
des  personnes  disposées,  agit  aussi  sur  la  circulation  générale  :  il  y  a  une  ac- 
tivité plus  grande  de  toute  la  circulation,  les  aliments  distendent  l'estomac  et 
compriment  le  système  veineux  abdominal,  un  chyle  abondant  est  versé  dans 
le  torrent  circulatoire,  etc. 

Un  autre  élément  qui  peut  aussi  contribuer  puissamment  au  développement 
de  la  congestion  cérébrale  est  la  tension  d'esprit  exagérée,  le  travail  intellectuel 
forcé,  une  émotion  violente,  etc. 

L'arrêt  de  la  circulation  cérébrale  sur  un  point,  par  thrombose  ou  par  em- 
bolie, par  exemple,  entraîne  la  congestion  collatérale  des  parties  voisines,  par 
le  mécanisme  indiqué  tout  à  l'heure. 

La  circulation  cérébrale  peut  aussi  être  directement  influencée  :  les  vaisseaux 
peuvent  se  dilater,  et  cela  par  des  causes  qui  paralysent  les  vaso-constricteurs 
ou  qui  excitent  les  vaso-dilatateurs. 

Dans  cette  classe  rentrent  toutes  les  congestions  réflexes  ou  sympathiques  : 
ce  sont  des  dilatations  réflexes  des  artérioles  cérébrales.  Telle  est  la  congestîoa 
cérébrale  qui  accompagne  souvent  les  souffrances  de  l'estomac  ;  il  y  a  une 
sympathie  étroite  et  réciproque  entre  le  cerveau  et  l'estomac.  Le  vertige  a 
stomacho  Ixso  en  est  un  exemple  bien  connu. 

Certaines  substances  ont  la  propriété  d'agir  directement  sur  le  calibre  des 
vaisseaux  et  de  les  dilater.  Je  ne  m'occupe  pas  de  savoir  si  cette  action  s'exerce  ou 
non  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs  ;  c'est  une  question  qui  embarrasse 
déplus  forts  que  nous.  Je  me  contente  de  mentionner  le  nitrited'amyle  surtout, 
l'opium,  l'alcool,  etc.,  comme  agents  dilatateurs  des  vaisseaux  encéphaliques. 

Les  influences  morales  agissent  de  la  môme  manière,  peut-être  aussi  rioao- 
lation. 
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Tontes  les  causes  que  nous  venons  d'énumérer  produisent  la  congestion  cé- 
rébrale en  augmentant  l^'tension  arUrUlU.  S'il  y  a  eu  aussi  dans  quelques 
cas  augmentation  de  la  tension  veinetÂse,  c'était  un  élément  secondaire.  Cet 
âément  peut,  au  contraire,  jouer  le  rôle  principal,  et  cela  dans  les  cas  sui- 
vants. 

Les  maladies  du  cœur  droit,  Tiosuffisance  tricuspide,  doivent  être  placées 
au  premier  rang.  L'iosuffisance  mitrale  pourra,  elle  aussi,  produire  des  résul- 
tats analogues,  mais  plus  tard  et  par  son  action  secondaire  sur  le  cœur  droit 
lui-môme.  L'asystolie,  quelle  qu'en  soit  l'origine,  entraîne  aussi  facilement 
une  stase  veineuse  générale  à  laquelle  le  cerveau  n'échappe  pas. 

Les  maladies  du  poumon  ont  un  retentissement  très  rapide  et  très  considé- 
rable sur  le  cœur  droit,  par  suite  sur  la  tension  veineuse.  Ce  sont  surtout  les 
lésions  de  l'appareil  respiratoire  dans  lesquelles  il  y  a  un  élément  scléreux  très 
développé,  qui  produisent  ces  effets  :  ainsi,  la  bronchite  chronique,  l'emphy- 
sème pulmonaire,  la  pneumonie  chronique,  etc.,  beaucoup  plus  facilement  que 
la  phtisie  pulmonaire,  par  exemple. 

La  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  des  veines  jugulaires  par  des 
tumeurs  siégeant  au  cou,  notamment  par  des  masses  ganglionnaires,  produira 
la  même  action.  L'effet  de  la  strangulation  est  plus  complexe  ;  il  y  a  la  com- 
pression du  larynx,  l'asphyxie,  la  cyanose,  etc. 

Un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  la  veine  cave  inférieure  peut  aussi  reten* 
Hr  sur  la  circulation  cérébrale.  Hasse  a  montré  que  dans  ces  cas  la  veine  azygos, 
dilatée,  suppléait  la  veine  cave  inférieure  et  portait  une  quantité  anormale  de 
sang  dans  la  veine  cave  supérieure  elle-même. 

Enfin,  il  y  a  des  causes  transitoires  qui,  en  gênant  la  circulation  en  retour, 
peuvent  produire  des  congestions  cérébrales.  Tels  sont  les  efforts,  la  toux, 
notamment  les  quintes  de  toux  convulsive,  le  jeu  des  instruments  à  vent,  la 
digestion,  la  défécation,  etc. 

Voilà  les  mécanismes  élémentaires  par  lesquels  se  développe  la  congestion 
cérébrale,  soit  par  excès  de  tension  artérielle,  soit  par  excès  de  tension  vei- 
neuse. Mais  rappelez- vous  que  le  plus  souvent  une  cause  donnée  agit  en  réali- 
sant simultanément  plusieurs  de  ces  conditions  pathogéniques. 

Ainsi,  dans  le  cours  ou  au  déclin  de  la  fièvre  typhoïde,  un  homme  fait  un 
écart  de  régime,  et,  comme  je  l'ai  vu  se  produire  à  l'hôpital  Saint-Éloi,  il  a 
Qoe  congestion  cérébrale  intense.  Il  y  a  là  l'action  de  la  fièvre  et  de  la  maladie 
sur  les  vaisseaux  cérébraux,  sur  le  cœur,  la  tendance  aux  byperémies  inhérente 
à  la  maladie,  l'action  complexe  du  travail  de  la  digestion,  etc. 

Potain  cite  encore  l'exemple  d'un  alcoolique  qui  s'expose  au  froid  après  un 
repas  copieux  et  est  saisi  de  congestion  immédiate  :  il  y  a  là  la  triple  action  de 
Talcool,  du  repas  et  du  froid. 

Pathologie  expérimentale.  —  Diaprés  Nothnagel,  Langlois  a  fait  quel- 
ques expériences  sur  le  lapin  et  a  montré  ainsi  ce  fait  important,  que  les  phé- 
nomènes de  la  congestion  expérimentale  du  cerveau  sont  identiques  aux  phé- 
nomènes de  l'anémie  expérimentale. 
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Hermann  et  Escher  ODt  arrêté  chez  des  chats  le  retour  du  saug  cérébral,  et 
ont  produit  ainsi  des  convulsions  épileptiformes  avec  accidents  dyspnéiques. 

Stmptomatologie. — Nous  ne  reprendrons  pas  l'analyse  des  symptômes  uo 
à  un  ;  nous  Tavons  fait  pour  Tanémic  cérébrale,  et  cela  peut,  dans  une  certaine 
limite,  servir  ici.  Nous  décrirons  seulement  quelques  grands  types  cliniques. 

Avec  Potain,  nous  en  distinguerons  quatre  principaux  :  la  forme  légère,  la 
forme  grave,  la  forme  apoplectique  et  la  forme  à  stase  veineuse. 

Dans  la  forme  légère^  le  malade  éprouve  de  la  douleur  de  tête  et  des  ver- 
tiges :  pesanteur,  sensation  de  chaleur,  élancements.  Il  y  a  quelques  troubles 
sensoriels  :  bruit  dans  les  oreilles,  éblouissements,  photophobie  ;  les  malades 
fuient  le  bruit  et  la  lumière. 

En  même  temps,  ils  sont  apathiques,  ne  peuvent  pas  ou  ne  veulent  pas  faire 
d'effort  intellectuel  ou  musculaire  ;  ils  ne  demandent  que  le  repos.  Ils  ne  dor- 
ment pas,  ou  leur  sommeil  est  agité  par  des  rêvasseries. 

L'aspect  du  malade  est  frappant  :  faciès  rouge,  congestionné;  pupilles  rétré- 
cies,  yeux  injectés  ;  les  carotides  et  les  temporales  battent  violemment.  —  Il 
y  a  quelquefois  des  vomissements,  le  plus  souvent  de  la  constipation.  —  En 
général,  pas  de  fièvre. 

Il  y  a  encore  des  formes  plus  légères  que  celles-là,  des  congestions  avortées  : 
quelques  vertiges,  de  la  céphalalgie,  un  peu  d'engourdissement  musculaire  ; 
phénomènes  qui  disparaissent  et  reparaissent  à  plusieurs  reprises. 

La  forme  grave  présente  une  accentuation  générale  de  tous  les  symptômes 
précédents. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  les  phénomènes  d'excitation  sont  particu- 
lièrement en  rapport  avec  la  congestion  active  (artérielle),  et  les  phénomènes  de 
dépression  avec  la  congestion  passive  (veineuse).  C'est  là  une  erreur,  du  moins 
comme  formule  absolue  et  générale.  Ainsi,  dans  la  forme  grave,  que  nous  étu- 
dions, nous  trouverons  des  phénomènes  de  dépression  et  des  phénomènes  d'ex- 
citation dans  les  différentes  fonctions  que  nous  passerons  en  revue. 

Le  malade  présente  d'abord  de  l'agitation,  des  sensations  anormales  (vue  et 
ouïe)  pénibles,  de  l'insomnie,  des  rêvasseries,  des  cauchemars  ;  un  délire  varia- 
ble. Ce  délire  peut  présenter  divers  degrés. 

Chez  les  vieillards,  c'est  souvent  une  simple  agitation:  ils  ne  peuvent  pas  rester 
calmes  dans  leur  lit,  ils  se  lèvent  ou  tirent  leurs  couvertures,  remuent  conti- 
nuellement et  sans  motif.  Quand  ils  se  lèvent,  ils  errent  un  peu, ne  retrouvent 
plus  leur  lit,  et,  si  c'est  à  l'hôpital,  se  couchent  souvent  dans  celui  d'un  autre. 
On  a  pu  nettement  constater  ces  phénomènes  l'an  dernier  à  l'hôpital,  chez  un 
alcoolique  pour  lequel  c'était  le  prélude  d'une  paralysie  générale  progressive. 

Souvent  encore,  au  début  de  certaines  formes  Je  ramollissement  notamment, 
le  malade  se  met  pendant  toute  la  nuit  à  pousser  des  cris  inhumains,  qui  déran- 
gent toute  une  maison.  Il  n'a  pour  cela  aucun  motif,  et,  si  on  le  groqde  ou  si 
on  lui  demande  pourquoi  il  crie,  il  continue  ou  répond  par  un  rire  niais.  Le 
malade  se  découvre  constamment.  Il  peut  du  reste  parler  encore  assez  raison- 
nablement, quand  on  l'excite  un  peu  et  directement. 
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Oe  sont  là  des  formes  qui  préludent  souvent  au  développement  d'accidents 
cérébraux  plus  graves. 

D'autres  fois,  c'est  un  délire  agité,  avec  une  loquacité  extrême  et  souvent 
mâme  des  violences,  qui  reproduit  presque  le  tableau  du  delirium  tremens.  Il 
peut  enfin  y  avoir  de  véritables  accès  de  manie  *,  etc. 

E!n  même  temps  les  malades  voient  des  flammèches,  des  barres  de  feu,  des 
incendies  ;  ils  entendent  des  bruits  éclatants. 

La  céphalalgie  peut  devenir  très  forte  et  excessivement  pénible. 

Des  phénomènes  de  dépression  intellectuelle  sont  le  plus  souvent  intriqués 
au  milieu  même  des  symptômes  d'agitation  que  nous  avons  mentionnés.  On 
constate  une  grande  difficulté  de  compréhension,  Tobnubilation  de  l'intelligence 
^  des  sens,  une  grande  lenteur  dans  les  réponses,  la  perte  de  la  mémoire,  le 
défaut  d'attention,  etc.,  etc. 

On  observe  aussi,  du  côté  de  la  motilité,  soit  des  phénomènes  d'excitation, 
soit  des  phénomènes  de  dépression. 

Les  convulsions  peuvent,  d'après  Nothnagel,  présenter  trois  degrés.  En  môme 
temps  que  les  autres  signes  de  congestion,  on  peut  observer  quelques  secousses 
dans  les  muscles  de  la  face,  plus  rarement  dans  les  membres  :  c'est  le  premier 
d^gré  ;  nubien  tout  d'un  coup  Ton  voit  survenir  une  attaque  épileptiforme  avec 
perte  de  connaissance  ^  ;  ou  bien  enfin  des  convulsions  générales  sans  perte  de 
connaissance. 

Oes  états  présentent  naturellement  de  grandes  difficultés  de  diagnostic  par 
rapport  aux  diverses  formes  de  l'épilepsie.  Nous  y  reviendrons. 

Les  paralysies,  surtout  les  paralysies  limitées,  sont  assez  rares  ;  il  ne  faut 
cependant  pas  en  nier  absolument  la  possibilité  dans  la  congestion  cérébrale.  II 
est  assez  fréquent  de  constater  de  la  gène  de  la  parole  produite  par  une  sorte 
de  paralysie  de  la  langue  ;  quelquefois  il  y  a  aussi  de  la  parésie  dans  les  doigts, 
de  la  douleur  dans  les  membres,  etc. 

Quelquefois  on  constate  de  véritables  hémiplégies  :  Andral,  Graves,  etc.,  en 
ont  observé  des  faits  positifs  dans  lesquels  la  nature  de  la  lésion  a  été  bien 
démontrée,  soit  par  la  rapidité  de  la  guérison,  soit  môme  par  l'autopsie.  Je  puis 
dter  un  fait  nouveau  que  les  élèves  ont  pu  voir  avec  moi  à  l'hôpital  Saint-Éloi  : 
dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  d'ailleurs  bénigne  et  arrivée  au  commen- 
cement de  la  défervescence,  un  jeune  militaire  présenta  tout  d'un  coup,  après 
l'ingestion  intempestive  d'aliments  portés  du  dehors,  une  hémiplégie  droite  avec 
gène  de  la  parole  ;  il  fut  mieux  le  lendemain,  et  le  surlendemain  tout  avait  dis- 
paru sans  laisser  aucune  espèce  de  trace.  C'était  bien  évidemment  une  simple 
congestion.  Les  cas  d'hémiplégie  dans  la  fièvre  pernicieuse  sont  encore  des 
exemples  du  môme  genre  ;  j'ai  pu  en  réunir  un  certain  nombre  à  propos  du 
malade  dont  j'ai  cité  l'observation  dans  l'histoire  de  l'apoplexie  ^. 

*  Hammond  a  fait  de  ces  cas  uae  classe  particuUôre  qu'il  étudie  sous  le  nom  de 
forme  maniaque. 

s  Hammoad  fait  aussi  de  ces  cas  l'objet  d'une  description  spéciale  sous  le  nom  de 
tane  épiieptique . 

>  Montpellier  médical,  avril  1S76  et  novembre  1S77. 
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L'hémiplégie  peatdonc  se  présenter  dans  la  simple  congestion  cérébrale*. 
C'est  là  un  fait  importante  connaître  pour  le  pronostic  de  Thémiplégie  récente. 
Quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  paralysie  de  cet  ordre,  il  ne  faut  pas 
aflSrmer  nécessairement  une  hémorrhagie,  un  ramollissement.  Si  Ton  avait  pro- 
noncé le  mot  de  lésion  incurable  chez  le  typhoïsant  que  je  citais  tout  à  l'heure, 
on  aurait  jeté  l'alarme  partout,  et  le  lendemain  on  se  serait  moqué  du  médecin. 
Car,  il  faut  se  rappeler  que  dans  la  clientèle  on  pardonne  toutes  les  erreurs  de 
diagnostic  et  même  de  thérapeutique  plus  facilement  qu'une  grossière  erreur 
de  pronostic. 

Ces  faits,  dont  l'existence  clinique  ne  fait  pour  moi  aucun  doute,  sont  du 
reste  difficiles  à  interpréter,  comme  physiologie  pathologique.  On  ne  s'explique 
pas  pourquoi  un  hémisphère  se  congestionne  plus  que  l'autre  ;  certaines  auto- 
psies, dans  des  cas  analogues,  ont  montré  une  hyperémie  égale  des  deux  côtés. 
C'est  un  point  à  éclaircir. 

Pour  terminer  le  tableau  symptomatique  de  cette  forme  de  congestion  céré- 
brale, ajoutons  que  la  face  est  rouge,  que  les  artères  du  cou  battent  fortement, 
et  qu'il  y  a  quelquefois  de  la  constipation  et  des  vomissements,  comme  dans  la 
méningite  ou  le  ramollissement  cérébral. 

Forme  apoplectique.  —  C'est  le  tableau  déjà  décrit  de  l'apoplexie,  qui  se 
développe  quelquefois  brusquement,  d'autres  fois  précédée  de  signes  de  conges- 
tion légère  comme  prodromes  :  perte  de  connaissance  complète  avec  résolution 
des  membres,  etc. 

Cet  état  dure  de  quelques  heures  à  trois  jours,  et  tout  revient  ensuite  à  Pétat 
normal. 

Au  commencement  de  1861,  Trousseau  vint  dire  un  jour  à  l'Académie  de 
Médecine  que  la  congestion  apoplectiforme  n'existait  pas,  que  depuis  quinze  ans 
il  n'en  avait  jamais  vu,  et  que  ce  que  l'on  appelle  ainsi  est  simplement  deTépi- 
lepsie:  ce  sont  des  accès  d'épiiepsie,  des  crises  épileptiformes.  Cette  assertion 
étrange  produisit  une  assez  grande  impression,  souleva  un  toile  générai  et  pro- 
voqua une  discussion  que  Trousseau  fit  tourner  court  quelque  temps  après,  en 
laissant  le  dernier  mot  à  ses  adversaires.  Il  y  avait  dans  cette  affirmation  une 
exagération  manifeste. 

Il  faut  cependant  retenir  de  là  la  fréquence  effective  de  ces  manifestations 
épileptiformes*,  ces  crises  finissent,  du  reste,  plus  vite  encore  que  la  congestion 
cérébrale  vraie,  et  se  reproduisent  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés. 
Nous  reviendrons  d'ailleurs  sur  le  diagnostic  différentiel  quand  nous  connaî- 
trons l'épilepsie  elle-même. 

Congestion  veineme.  —  Ici  les  phénomènes  de  dépression  dominent.  Le 
malade  s'affaisse  peu  à  peu,  l'intelligence  devient  paresseuse,  la  mémoire  incer- 
taine; il  y  a  de  l'engourdissement,  de  la  somnolence,  de  la  torpeur;  le  sommeil  est 
entrecoupé  de  rêvasseries  et  de  subdélire.  Puis  surviennent  le  coma  et  la  mort. 

*  C'est  dans  le  môme  groupe  de  ftits  qu'il  faut  classer  les  cas  décrits  par  HoUœnder 
{Jahrb.  f.Psch.,  III.  3.  Anal,  m  Àrch.  de  NeuroL ,  1884,  VII.  21,  33Î),  et  dans  lesquels 
un  œdème  circonscrit  (consécutif  à  de  l'byperémie)  avait  produit  les  symptômes  d'une 
lésion  en  foyer. 
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Himmood  décrit  à  la  congestion  cérébrale  passive  trois  formes  analogues  à 
celles  qu'il  reconnaît  à  la  congestion  active  :  forme  apoplei^tique,  forme  épilep- 
tiqne,  forme  maniaque. 

Il  est  rare  de  voir  dans  la  congestion  passive  un  début  assez  brusque  pour 
justifier  le  mot  apoplectique^  des  convulsions  assez  généralisées  et  intenses 
pour  être  appelées  épileptiqiies  ou  un  délire  assez  violent  pour  caractériser  une 
forme  maniaque. 

Je  ne  développerai  donc  pas  cette  division  et  je  me  contenterai  d'insister  sur 
ce  point  que  le  caractère  essentiel  de  ce  genre  de  congestion  cérébrale  est  la 
somnolence,  la  stupeur,  c'est-à-dire  la  prédominance  marquée  des  phénomènes 
de  dépression. 

Anatomib  pathologique.  —  Il  y  a  le  plus  souvent  un  défaut  de  rapport 
complet  entre  les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  et  les  symptômes  observés  pen- 
dant la  vie.  Ainsi,  bien  des  congestions,  surtout  des  congestions  artérielles, 
peuvent  produire  des  tableaux  cliniques  très  bruyants  et  ne  laisser  aucune  trace 
anatomique. 

D'autre  part,  bien  des  congestions  trouvées  à  l'autopsie  ne  correspondent  à 
rien  de  clinique.  Ainsi,  dans  certaines  maladies,  la  fièvre  typhoïde  par  exem- 
ple, dans  les  premières  périodes  il  y  a  souvent  une  congestion  de  la  plupart  des 
organes,  du  cerveau  notamment,  môme  dans  des  cas  qui  n'ont  cliniquement 
rien  présenté  de  bien  spécial  du  côté  des  symptômes  céphaliques.  Souvent 
aussi,  la  congestion  que  l'on  constatera  se  sera  développée  à  la  fin  de  la  vie. 
Les  congestions  veineuses  notamment  ne  sont  souvent  qu'un  phénomène  ago- 
mque.  Dans  tous  les  cas  oh  la  mort  survient  par  asphyxie,  dans  les  maladies 
du  cœur,  du  poumon,  la  congestion  cérébrale  peut  être  considérable.  Et  cela 
n'exprime  qu'un  phénomène  terminal,  sans  importance  clinique. 

Quelquefois  même  la  congestion  aura  pu  ne  se  développer  qu'après  la  mort. 
La  position  du  cadavre  entraîne  l'accumulation  du  sang  dans  les  parties  décli- 
Tes.  Piorry  a  montré  les  différences  que  présentent  à  ce  point  de  vue  les  diver- 
ses parties  du  corps  des  animaux,  suivant  qu'on  les  suspend  après  leur  mort 
par  les  pattes  ou  par  la  tête. 

Il  faut  se  méfier  de  tous  ces  éléments  d'erreur.  Tenez  compte  pour  cela  de 
la  situation  des  parties  congestionnées.  Les  stases  post  mortem  correspondent 
en  général  aux  régions  occipitales,  avec  anémie  fréquente  des  parties  anté- 
rieures, si  le  cadavre  a  été,  comme  c'est  l'habitude,  maintenu  dans  le  décubitus 
dorsal. 

Cela  posé,  voici  les  signes  ordinaires  que  l'on  peut  constater  dans  Thyperé- 
mie cérébrale  vraie. 

Il  y  a  d'abord  souvent  congestion  des  enveloppes  ;  on  voit  des  vaisseaux  vo- 
lumineux  ramper  dans  les  méninges.  Le  cerveau  lui-même  présente  à  la  coupe 
ce  qu'on  appelle  Tétat  sablé  :  il  est  parsemé  de  petits  points  rouges.  Ces  grains 
rouges  et  la  teinte  rpsée  sont  en  général  plus  accentués  dans  la  substance  grise. 
Une  analyse  plus  minutieuse  ferait  constater,  dans  ces  cas,  que  les  vaisseaux 
sont  dilatés  et  leurs  gaines  périvasculaires  effacées. 
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SoQvent  il  y  a  aussi  des  Ilots  hortensia,  c'est-à-dire  des  régions  présentant 
une  teinte  rosée  qui  résiste  au  frottement  et  à  un  lavage  léger. 

A  une  période  plus  avancée,  on  a  ce  que  Durand-Fardel  appelle  Tétat  cri- 
blé. Cet  état,  attribué  d  abord  à  la  dilatation  des  vaisseaux,  parait  venir  aujour- 
d'hui de  la  dilatation  simultanée  des  vaisseaux  et  des  gaines.  Il  avait  déjà  été 
décrit  par  Galmeil. 

Mais  les  lésions  sont  surtout  nettes  quand  la  congestion  est  chronique,  ou  du 
moins  s'il  y  a  eu  dans  le  cerveau  des  congestions  répétées. 

Alors,  il  y  a  des  dilatations  vasculaires,  souvent  de  l'œdème.  Autour  des 
vaisseaux,  on  constate  des  signes  de  transsudation  ;  les  vaisseaux  sont  comme 
entourés  d'une  gaine  opaque*.  Quelquefois  même  on  trouve  des  taches  pig- 
mentaires  le  long  des  vaisseaux,  ce  qui  est,  on  le  sait,  le  signe  habituel  des  con- 
gestions chroniques  et  répétées  dans  tous  les  organes. 

Les  signes  de  la  congestion  localisée,  circonscrite,  sont  plus  faciles  à  recon- 
naître, à  cause  du  contraste  avec  les  régions  voisioes.  Mais  ces  congestions  se 
présentent  rarement  et  presque  toujours  autour  d*une  autre  lésion,  comme  des 
tumeurs,  des  lésions  en  foyer,  etc. 

Le  Diagnostic  est  une  question  délicate  et  de  la  plus  haute  importance  cli- 
nique. Que  de  fois,  en  présence  de  phénomènes  cérébraux,  on  hésitera  entre 
la  congestion  et  l'anémie  !  Et  cependant,  quelle  différence  de  traitement  I  Les 
purgatifs  et  les  émissions  sanguines,  par  exemple,  feront  beaucoup  de  bien 
dans  un  cas  et  beaucoup  de  mal  dans  l'autre. 

Il  n'y  a  pas  de  signe  pathognomonique,  pas  de  symptôme  qui,  pris  à  part, 
permette  de  distinguer  Tune  de  l'autre  la  congestion  et  l'anémie  cérébrales.  Les 
phénomènes  d^excitation  peuvent  bc  présenter  chez  les  anémiques  comme  cJiez 
les  autres^.  Une  chlorotique  peut  avoir  les  joues  rouges,  des  pulsations  rapi- 
des et  des  vertiges,  aussi  bien  qu'un  homme  menacé  d'apoplexie.  Il  faut,  pour 
faire  le  diagnostic,  tenir  compte  de  tout. 

L'état  général  et  les  conditions  antérieures  pathogéniques  fournissent  tout 
d'abord  des  signes  de  la  plus  haute  importance. 

Ainsi,  pour  l'état  général,  la  pâleur  des  tissus  (peau  et  muqueuses) ,  les  bruits 
de  souffle  à  la  base  du  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux,  seront  bien  différents 

<  Suivant  Golgi,  les  vaisseaux  sanguins  atteignent  leur  maximum  de  dilatation, 
andis  que  les  espaces  lymphatiques  sont  notablement  rétrécis. 

3  Dautheville  (Th.  Paris,  1879;  442)  a  voulu  défendre  de  nouveau  cette  idée  que 
les  symptômes  de  suractivité  nerveuse  doivent  toujours  être  attribués  à  Thyperémie 
du  cerveau,  et  que  Tanémie  est  incapable  de  les  produire.  Il  attribue  les  symptômes 
d* excitation  et  le  délire  que  présentent  souvent  les  anémiques  à  des  hyperémies  qui 
sont  favorisées  par  la  paralysie  du  sympathique  cervical.  —  C'est  là  une  question  d'in- 
terprélation,  mais  personne  ne  peut  nier  l'existence  de  ces  phénomènes  d'excitation 
dans  l'anémie  comme  dans  l'hyperémie.  C'est  là  le  peint  clinique  important  à  connaître 
et  à  retenir.  — Dautheville  lui-même  no  le  nie  pas,  puisqu'il  ajoute  :  t  Aussi  est-ce  un 
précepte  de  ne  jamais  considérer  les  symptômes  d'excitation  comme  Findication  ab- 
solue d'un  traitement  spoliateur  »  —  C'est  tout  ce  que  nous  voulons  dire  nous-môme. 
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de  riojectioo  générale  des  tissas,  du  pouls  plein  et  vibrant  des  pléthoriques. 

Pour  les  conditions  antérieures  pathog^iques,  que  l'on  se  rappelle  les 
causes  énumérées  aux  deux  étiologies,  et  on  aura  là  un  élément  puissant  d'op- 
poâtion  :  une  hypertrophie  du  cœur  fera  plutôt  penser  à  une  congestion  et 
TiBanition  à  une  anémie. 

En  dehors  de  ces  premiers  renseignements,  les  phénomènes  de  l'anémie 
cérébrale  s'accentuent  quand  le  malade  est  debout  ;  souvent  ils  ne  paraissent 
qu'alors.  C'est  rinvei*se  pour  la  congestion  du  cerveau.  On  observera  ces  va- 
riatiODs  quand  le  malade  se  lève  et  quand  il  se  couche,  quand  il  se  baisse  et 
quand  il  se  relève  après  s'être  baissé. 

Il  ne  faut  pas  cependant  accorder  à  ce  signe  une  valeur  absolue.  Une  brus- 
que perturbation  dans  la  circulation  cérébrale,  dans  Tacte  de  se  lever  ou  de  se 
coucher,  par  exemple,  peut  aggraver  les  phénomènes  dans  les  deux  cas.  Il  faut 
alors  tenir  surtout  compte  de  ce  qui  se  passe  dans  le  décubitus  prolongé  ou  dans 
la  station  debout  durable. 

L'action  des  médicaments  doit  enfin  être  essayée  dans  les  cas  douteux  et 
peut  donner  d'utiles  renseignements.  Ainsi,  Talimentatioo,  les  moyens  toniques 
et  reconstituants,  amélioreront  un  anémique  et  aggraveront  une  congestion  cé- 
T&ràie. 

Ici  encore,  il  ne  faut  cependant  pas  conclure  trop  vite.'Quelquefois  une  sai- 
gnée peut  améliorer  une  chlorotique  sur  le  moment  et  pendant  un  temps.  Mais 
ce  temps  est  court,  et  il  faut  surtout  se  baser  sur  les  effets  persistants  fixes. 

Voilà  les  principaux  éléments  de  diagnostic  différentiel  entre  la  congestion 
et  Tanémie  cérébrales.  L'essentiel  est  que  Ton  soit  bien  pénétré  de  la  possibi- 
lité des  deux  hypothèses  et  de  la  nécessité  d'un  diagnostic  entre  ces  deux  états 
si  opposés.  Une  fois  Tattention  attirée  sur  ce  point,  une  analyse  minutieuse  et 
soignée  de  tous  les  signes  cliniques  permet  en  général  de  faire  le  diagnostic  plus 
ou  moins  rapidement. 

Il  est  encore  important  (mais  ceci  plutôt  pour  le  pronostic  que  pour  le  trai- 
tement] de  distinguer  la  congestion  simple  des  lésions  durables  du  cerveau. 

La  connaissance  des  antécédents  est  capitale  pour  reconnaître  les  tumeurs, 
les  lésions  anciennes,  etc. 

Il  est  surtout  difficile  de  distinguer  la  congestion  grave  à  forme  apoplectique 
des  lésions  récentes,  comme  Thémorrhagie  ou  l'embolie  au  début.  D'une  ma- 
nière générale,  on  peut  dire  que  les  symptômes  circonscrits,  comme  les  paraly- 
sies et  surtout  l'hémiplégie,  appartiennent,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  à 
des  lésions  en  foyer.  Nous  avons  vu  cependant  que  lacongestion  seule  peutquel- 
quefois  entraîner  l'hémiplégie.  Le  diagnostic  est  alors  excessivement  difficile. 

Seulement,  ce  qui  doit  consoler  le  médecin,  c'est  que  le  traitement,  dans  ces 
cas,  est  toujours  celui  de  lacongestion,  celui  de  la  Quxion,  qu'il  faudra  insti- 
tuer chez  tous  ces  malades.  La  lésion  en  foyer  se  dégage  ensuite  et  se  manifeste 
nettement  ;  c'est  le  pronostic  seul  qui  doit  être  tenu  en  suspens  jusqu'à  ce 
OQoment. 

On  pourrait  encore  confondre  la  congestion  cérébrale  avec  l'épiiepsie,  avec 
diverses  intoxications,  comme  l'alcoolisme  (delirium  tremens),  le  saturnisme 
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(encéphalopathie),  etc.  — Ge  sootles  signes  spéciaux  de  ces  maladies  qui  fixe- 
ront le  diagnostic  ;  nous  en  avons  déjà  dit  un  mot  à  propos  de  Tapoplexie,  et 
nous  aurons  occasion  d'y  revenir. 

La  congestion  cérébrale  n'a  pas  de  Pronostic  propre.  Elle  a^  dans  chaque 
cas,  le  pronostic  de  la  lésion  ou  de  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance. 

En  soi,  la  congestion  est  sujette  aux  récidives  ;  on  peut  dire  que  chaque  at- 
teinte dispose  davantage  à  la  répétition  des  accidents.  De  plus,  les  crises  de 
congestion  cérébrale  précèdent  souvent  et  facilitent  en  tout  cas  la  formation 
des  hémorrhagies  cérébrales,  quand  les  sujets  y  sont,  d'autre  part,  prédisposés. 

Le  Traitement  de  la  congestion  cérébrale  doit  s'appuyer  sur  les  principes 
généraux  du  traitement  des  troubles  circulatoires,  sur  ce  que  nous  appelons  ici 
les  principes  généraux  du  traitement  des  fluxions^ . 

Quand  on  a  à  traiter  un  trouble  circulatoire  dans  un  organe  quelconque,  oo 
ne  peut  que  rarement  et  difficilement  s'adresser  à  la  lésion  réalisée  elle-même, 
à  l'accumulation  ou  à  la  diminution  du  sang  dans  telle  région.  Il  faut  traiter, 
si  c'est  possible,  cet  état  particulier  de  l'organisme  en  vertu  duquel  le  sang  se 
distribue  anormalement  et  s'accumule  dans  tel  organe  au  détriment  de  tel  autre. 
C'est  sur  cet  élément  qu'on  aura  prise,  et  c'est  par  cet  élément  que  l'on  pourra 
agir  sur  la  congestion  qui  en  est  la  conséquence  et  l'aboutissant. 

Ainsi,  quand  il  y  a  congestion  dans  le  cerveau,  les  moyens  employés  ne  vont 
pas  enlever  le  sang  qui  est  de  trop  dans  le  cerveau.  Parviendrait-on  à  enlever 
ce  sang,  il  serait  immédiatement  remplacé  par  d'autre.  Gomme  le  disait  Andral, 
un  jour  qu'il  était  vitaliste,  n'y  eût-il  plus  qu'une  goutte  de  sang  dans  l'écono- 
mie, elle  fluerait  vers  '^e  point. 

Il  faut  détourner  ce  mouvement  fluxionnaire  qui  porte  le  sang  vers  le  cer- 
veau. De  môme,  quand  un  autre  mouvement  fluxionnaire  anémie  le  cerveau  en 
dirigeant  le  sang  sur  un  autre  point,  on  doit  chercher  à  modifier  la  direction 
anormale  de  cette  fluxion.  C'est  souvent  le  meilleur  moyen  pour  envoyer  du 
sang  dans  le  cerveau,  qui  en  manque. 

On  voit  par  là  pourquoi  il  est  indispensable  de  distinguer,  comme  le  faisaient 
les  anciens  et  comme  ne  le  font  pas  les  modernes,  la  fluxion  et  la  congestion. 
La  fluxion  est  le  mouvement  anomal  en  vertu  duquel  l'équilibre  général  des 
liquides  est  rompu  ;  la  congestion  est  la  conséquence  de  cette  fluxion. 

La  fluxion  produit  de  la  congestion  en  un  point  et  de  l'anémie  dans  un  autre. 
Dans  les  deux  cas,  c'est  la  fluxion  qu'il  faut  traiter. 

Dans  les  maladies  en  général,  il  faut  toujours  traiter  les  éléments  et  non  les 
symptômes.  La  congestion,  l'anémie,  ne  sont  que  des  symptômes  ;  mais  la 
fluxion,  le  mouvement  fluxionnaire  qui  produit  cette  congestion  ou  cette  ané- 
mie, est  un  élément*  Et  c'est  la  fluxion  qui  fait  indication  thérapeutique. 

Si  les  émissions  sanguines,  par  exemple,  s'adressaient  à  la  congestion  réa- 
lisée, qu'importerait  de  mettre  les  sangsues  derrière  lesoreilles,  à  l'anus  ou  à 

*  Voy.  notre  article  Fluxion,  m  Dict.  encycL  des  Se.  médic. 
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la  ynlve.  Il  sofiSrait  de  dégorger  simplement  le  système  drcolatoire  en  uo  point 
quelconque. 

Ce  serait  là  une  erreur  clinique  très  dangereuse.  Car  si  la  congestion  est 
produite,  par  exemple,  par  une  fluxion  menstruelle  ou  hémorrholdaire  déTiée, 
l'indication  est  formelle  de  rappeler  cette  fluxion  à  son  cours  normal,  et  le  lieu 
d'application  des  sangsues  n'est  pas  indiffèrent. 

On  ne  saurait  donc  trop  recommaoder  de  ne  pas  confondre,  comme  on  le  £ait 
dans  les  livres  modernes,  le  mot  fluxion  avec  le  mot  congestion  active.  Le 
mot  fluxion  a  son  sens  spécial,  son  sens  clinique,  utile  au  praticien,  n  faut  le 
lui  laisser,  ou,  pour  mieux  dire,  il  faut  le  lui  rendre. 

Cela  posé,  comment  doit-on  traiter  les  fluxions? 

D'une  manière  générale,  en  présence  d'une  fluxion,  il  faut  d'abord  se  de- 
mander si  Ton  doit  la  traiter.  Il  y  a  en  effet  des  fluxions  de  nature  très  di- 
verse :  il  y  a  des  fluxions  critiques,  thérapeutiques,  symptomatiques,  etc.  Mais 
cette  question  ne  se  pose  pas  quaud  il  s*agit  de  congestion  cérébrale  :  quand  la 
fluxion  a  pour  aboutissant  un  organe  aussi  important  que  le  cerveau,  dont  elle 
compromet  le  fonctionnement,  il  faut  traiter. 

Cette  question  préalable  peut  au  contraire  se  poser  pour  une  fluxion  qui 
entraîne  l'anémie  cérébrale.  Ainsi,  il  faudrait  se  garder  d'arrêter  une  légère 
hémorrhagie  critique,  qui  entraînerait  même  quelques  signes  d'anémie  céré- 
brale :  c'est  là  une  question  de  mesure  qu'on  appréciera  au  lit  du  malade  en 
se  basant  sur  l'importance  de  la  crise  d'une  part,  et  sur  la  gravité  des  symptômes 
d'anémie  de  l'autre.  Il  suffit  d'être  prévenu. 

Une  fois  la  question  de  l'opportunité  du  traitement  résolue,  le  principal 
moyen  de  combattre  une  fluxion  est  de  la  dévier,  d'en  changer  l'aboutissant, 
de  la  ramener,  soit  vers  son  aboutissant  naturel,  soit  vers  un  aboutissant 
moins  dangereux,  à  cause  de  sa  position  hiérarchique  dans  l'économie. 

Ainsi,  si  la  congestion  cérébrale  provient  d'une  fluxion  menstruelle  déviée, 
on  tâchera  de  rappeler  les  règles.  Si  la  congestion  cérébrale  provient  d'une 
fluxion  accidentelle,  produite  par  le  froid  par  exemple,  c'est  sur  l'intestin  ou 
sur  la  peau  qu'on  essayera  d'attirer  le  mouvement  fluxionnaire. 

Quant  aux  procédés  à  employer  pour  détourner  la  fluxion,  Barthez  a  posé 
sur  ce  point  de  grandes  règles  cliniques  qu'on  a  bien  oubliées  eu  dehors  de 
Montpellier. 

Il  distingue  d'abord  la  dérivation  de  la  révulsion.  Quand  on  cherche  à 
attirer  la  fluxion  sur  un  point  rapproché  de  l'organe  malade,  on  fait  de  la  dé- 
rivation. Quand  on  cherche  à  attirer  la  fluxion  sur  un  point  éloigné  de  l'organe 
malade,  on  fait  de  la  révulsion.  En  mettant  un  vésicatoire  sur  le  côté  pour  un 
épanchement  pleurétique,  on  dérive  ;  en  mettant  des  sinapismes  au  cou-de- 
pied  contre  la  congestion  cérébrale,  on  révulse. 

On  repousse  aujourd'hui  cette  distinction  comme  surannée,  et  le  savant 

auteur  de  l'article  Révulsion  du  Dictionnaire  encyclopédique  fait  de  révulsion 

et  de  dérivation  deux  mots  synonymes.  Je  me  rappelle  cependant  qu'à  l'époque, 

si  profitable  pour  mon  instruction,  où  j'avais  l'honneur  d'être  Tinterne  de 

LierebouUet,  il  ne  mettait  pas  indifféremment  les  attractifs  sur  un  point  quel- 
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conque  du  corps,  et  n'aurait  pas  mis  un  vésicatoire  à  la  jambe  pour  remplir 
la  même  indication  qu'avec  un  vésicatoire  sur  le  côté. 

La  distinction  entre  la  dérivation  et  la  révulsion  est  essentieUement  clinique, 
et  il  faut  la  conserver.  Ce  qui  prouve  que  ces  deux  mots  répondent  à  deux 
choses  différentes,  c'est  que  chacun  de  ces  procédés  thérapeutiques  a  ses  indi- 
cations respectives. 

Barthez  les  a  formulées  d'une  manière  magistrale. 

La  fluxion  imminente,  la  commençante  et  celle  qui  se  fait  par  reprises,  exi- 
gent la  révulsion. 

La  fluxion  avancée,  fixement  établie,  qui  a  déjà  formé  congestion,  dont  les 
mouvements  ont  peu  d'activité  ou  qui  a  le  caractère  chronique,  demande  les 
attractions  dérivatives. 

Dans  les  fluxions  chroniques  qui  reconnaissent  pour  cause  excitatrice  l'affec- 
tion d'un  organe  éloigné  de  celui  où  les  mouvements  se  portent,  Barthez  pres- 
crit de  pratiquer  des  attractions,  non  près  du  terme  de  la  fluxion,  mais  près  du 
point  dont  elle  part,  comme  le  disent  les  praticiens. 

Dans  les  fluxions  très  rapides  avec  grande  congestion,  Barthez  ordonne  des 
évacuations  locales,  que  par  prudence  on  fait  précéder  de  la  révulsion  et  de  la 
dérivation.  Dans  ces  mêmes  cas,  il  peut  être  nécessaire  d'employer  alter- 
nativement et  à  plusieurs  reprises  les  évacuations  locales,  les  attractions  déri- 
vatives et  les  révulsives. 

Les  remèdes  qu'on  emploie  comme  révulsifs,  et  surtout  comme  dérivatifs, 
ont  d'autant  plus  d'efBcacité  qu'ils  sont  appliqués  sur  des  points  du  corps  qui 
ont  les  sympathies  les  plus  fortes  et  les  plus  constantes  avec  l'orgiine  par  rap- 
port auquel  on  veut  opérer  une  révulsion  ou  une  dérivation. 

Voila  les  règles  générales  du  traitement  méthodique  des  fluxions  posées  par 
Barthez.  Il  faut  les  méditer  et  surtout  les  appliquer  au  lit  du  malade:  on  sera 
surpris  de  leur  haute  importance  clinique  et  des  mille  applications  thérapeu- 
tiques qui  en  découlent  et  que  je  ne  puis  naturellement  pas  indiquer  à  cette 
place. 

Nous  rencontrerons  à  chaque  pas  de  nouvelles  applications  de  ces  règles  de 
traitement,  qui  sont  courantes  ici,  mais  qu'on  ne  trouvera  pas  exposées  dans 
les  livres  que  l'on  a  entre  les  mains  et  qui  viennent  du  dehors. 

Il  me  reste  encore  à  dire  quels  sont  les  moyens  que  le  médecin  a  à  sa  dis- 
position pour  attirer,  pour  provoquer  une  fluxion  sur  un  point.  Les  attractifs, 
les  agents  provocateurs  d'une  fluxion  thérapeutique,  les  agents  fluxionnaires, 
sont  très  nombreux  et  variés. 

Les  cataplasmes,  lessinapismes,  les  vésicatoires,  l'huile  de  croton  tiglium^ 
la  pommade  stibiée,  le  cautère...,  sont  des  attractifs  à  la  peau.  Les  purgatifs 

*  Max  Buch  {Arch,  /*.  Psych,.  u.  Nervenkr.,  XII,  1.  Anal.,  in  Arch.  de  Neurol., 
1S83,  15,  35'2)  fait  une  scarification  avec  un  appareil  spécial  qui  n'entame  presque  que 
répiderme  (méthode  de  Baunscheidt),  suivie  de  l'application  d'un  remède  huUeux 
secret,  qui,  d'après  Bucb,  pourrait  être  remplacé  par  un  mélange  à  parties  égales 
d'essence  de  térébenthine  et  d'huile  de  croton.  ' 
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attirent  le  mouvement  flaxionnaire  vers  l'intestin,  les  diurétiques  vers  l'ap- 
pareil nropoïétique,  etc. 

Les  émissions  sanguines  peuvent  être  considérées  comme  des  attractifs.  La 
grande  saignée,  l'application  d'un  très  grand  nombre  de  sangsues  à  la  fois, 
ont  un  effet  surtout  déplétif.  Mais  la  petite  saignée,  l'application  d'un  petit 
nombre  de  sangsues,  ont  un  effet  surtout  attractif,  et  par  suite,  suivant  les  cas, 
dérivatif  ou  révulsif. 

Voilà  pourquoi  le  lieu  d'application  des  sangsues  n'est  pas  indifférent,  même 
pour  les  praticiens  d'aujourd'hui,  et  voilà  pourquoi  le  lieu  où  l'on  pratique  la 
saignée  n'était  pas  indifférent  aux  praticiens  d'autrefois. 

Je  n'insiste  pas,  et  je  passe  à  4'application  de  ces  principes  au  traitement 
particulier  de  la  congestion  cérébrale. 

Aux  premiers  signes  de  congestion  cérébrale,  au  début  de  cette  lésion,  quand 
elle  n'atteint  pas  d'emblée  une  intensité  extrême,  quand  la  congestion  est 
encore  plus  menaçante  que  réalisée,  on  fera  de  la  révulsion  sur  la  peau  et  sur 
le  tube  digestif  :  sinapismes,  bains  de  pieds  sinapisés  ;  purgatifs,  lavements 
purgatifs,  pilules  drastiques  ;  sangsues  à  l'anus. 

Si  la  congestion  est  plus  accentuée,  plus  fixe;  si  elle  se  répète,  acquiert  droit 
de  domicile,  la  révulsion  ferait  perdre  un  temps  précieux  :  mettez  des  sang- 
sues derrière  les  oreilles  ;  si  la  tendance  à  la  chronicité  est  plus  accusée  encore, 
un  vésicatoire  à  la  nuque,  un  séton  à  la  nuque,  seront  indiqués.  —  Le  séton  à 
la  nuque  :  c'est  là  une  vieille  pratique  bien  usée,  peut-être  parce  qu'on  en 
avait  abusé,  mais  qui  est  excellente  quand  on  se  maintient  dans  un  usage  raison- 
nable. 

Voilà  des  règles  de  traitement  simples  et  cependant  capitales,  règles  qu'il 
aurait  été,  je  crois,  impossible  de  poser  si  l'on  n'avait  envisagé  que  l'état  ana- 
tomique  même  de  la  congestion  réalisée,  sans  considérer  rélément  fluxion- 
naire. 

C'est  là  rindication  principale  ;  ce  n'est  pas  toujours  la  seule. 

Quelquefois  il  y  a  une  pléthore  véritable,  un  excès  de  sang  ou  plutôt  de  ten- 
sion sanguine  dans  le  système  circulatoire  tout  entier  ;  cela  peut  devenir  sujet 
d'indication  :  indication  à  déplétion.  Dans  ce  cas,  on  doit  remplir  cette  indication 
avant  les  précédentes  et  demander  cet  effet  déplétif  à  une  saignée  abondante. 

Il  faut  bien  comprendre  que  cette  saignée  générale,  abondante,  n'a  pas  d'effet 
révulsif  et  s'adresse  à  l'élément  pléthore,  tension  sanguine  exagérée,  généra- 
lisée. 

Cette  saignée  n'empêche  pas  en  général  d'instituer  ensuite  le  traitement  ha- 
bituel de  la  fluxion  :  purgatifs,  etc. 

Quelquefois  enfin  des  indications  plus  spéciales  pourront  être  tirées  de  la 
nature  même  de  la  fluxion.  Ainsi,  quand  il  s'agit  d'une  fluxion  spéciale  déviée, 
comme  la  fluxion  menstruelle  ou  hémorrboïdaire,  le  lieu  d'application  de  l'at- 
tractif est  tout  naturellement  indiqué  :  c'est  le  point  d'où  part  la  fluxion,  comme 
le  dit  Barthez. 

S'il  s'agit  d'une  fluxion  d'origine  paludéenne,  il  faut  conbiner  le  traitement 
spécifique  par  la  quinine  avec  le  traitement  rationnel  de  la  fluxion. 
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Si  la  fluxion  est  de  nature  goutteuse,  c'est  sur  les  articulations  et  notamment 

vers  le  gros  orteil  qull  faudra  chercher  à  provoquer  la  fluxion  thérapeutique. 

Ces  exemples  sufiBsent  à  montrer  comment  la  nature  particulière  de  chaque 

fluxion  peut  modifier,  dans  une  certaine  mesure,  les  règles  ordinaires  du  trai* 

tement  des  fluxions  en  général. 

Il  y  a  quelques  précautions  à  prendre  chez  les  individus  sujets  aux  conges- 
tions cérébrales  pour  en  éviter  ou  en  éloigner  le  retour.  On  prescrira  des  pré- 
cautions hygiéniques  basées  sur  la  connaissance  des  causes  de  la  congestion  cé- 
rébrale et  surtout  des  causes  particulières  à,  l'individu .  De  plus,  on  devra  éviter 
toute  constipation  et  répéter  môme  les  purgatifs  légers  ;  nous  recommandons 
dans  ce  but  Teau  de  séné  à  petites  doses,  répétées  souvent,  comme  le  prescrit 
habituellement  le  professeur  Combal  ^  L'eau  de  Balaruc  en  boisson  peut  aussi 
rendre  des  services  ;  nous  y  reviendrons  dans  l'étude  d'ensemble  que  nous 
ferons  de  cette  eau  minérale^. 

Je  dois  ajouter  quelques  renseignements  sur  l'emploi  de  l'électrisation  et  de 
certains  médicaments  spéciaux  dans  le  traitement  de  l'hyperémie  cérébrale. 

On  a  voulu  utiliser  l'action  constrictive  qu'exerce  sur  les  vaisseaux  de 
l'encéphale  l'excitation  électrique  du  grand  sympathique  cervical.  Hammond 
applique  le  courant  de  quinze  éléments  de  Smée  ;  il  place  le  pôle  positif  au- 
dessus  du  nerf  et  le  négatif  un  peu  au-dessous  de  la  septième  vertèbre  cervi- 
cale. Quand  le  courant  passe,  on  voit,  à  l'opbtalmoscope,  que  les  vaisseaux 
delà  rétine  se  contractent.  «  D'où  il  résulte,  ajoute  Hammond,  qu'il  n'est  pas 
douteux  que  le  même  résultat  se  produise  sur  ceux  du  cerrveau.  Un  e£fet  sem- 
blable se  produit  quand  on  fait  passer  directement  le  courant  à  travers  le  cer- 
veau, les  pôles  étant  appliqués  sur  les  apophyses  mastoïdes.Un  faible  sentiment 
de  vertige  se  produit  à  l'ouverture  et  à  la  fermeture  du  courant.  Les  bons  effets 
de  cette  pratique  sont  bien  nets  ;  quelques  applications  sufi^ent  souvent  pour 
dissiper  le  vertige  et  le  sentiment  de  malaise  cérébral  ;  l'activité  intellectuelle 
et  physique  est  aussi  rétablie.  » 

Letourneau^  a  de  même  préconisé  récemment  l'électrisation  céphalique.  Il 
place  un  des  pôles  sur  la  nuque  et  l'autre  sur  la  branche  montante  du  maxil- 
laire', près  de  l'apophyse  mastoïde.  Il  faut  ne  faire  qu'une  séance  par  jour,  de 
cinq  à  six  minutes  au  plus  ;  quarante  séances  en  moyenne  constituent  le  trai- 
tement. Il  pense  modifier  de  cette  manière  les  phénomènes  congestifs  consé- 
cutifs à  une  fatigue  excessive  du  cerveau.  Il  est  bon,  en  même  temps»  de  sur- 
veiller le  cœur,  parce  qu'il  peut  y  avoir  des  menaces  de  syncope. 

Erb^  conseille,  avec  Lowenfeld,  la  direction  longitudinale  du  courant  galva- 
nique à  travers  la  tête,  le  pôle  positif  étant  sur  le  front  et  le  pôle  négatif  dans 

*  Faites  bouillir  lr,50  ou  2  gram.  de  follicules  de  séné  pendant  un  quart  d'heure 
ou  vingt  minutes,  dans  la  valeur  d'un  grand  verre  d'eau.  Passez  et  laissez  refroidir 
toute  uae  nuit.  On  boit  ensuite  cette'eau  aux  repas  comme  de  Teau  ordinaire. 

2  Voy.  plus  loin  (art.  III)  le  chap.  i,  consacré  à  l'Hémorrhagie  cérébrale. 

3  Àssoe.  franc,  pour  VÀvanc.  des  Sciences,  Congrès  Paris,  1878. 

*  Loc.  ciLf  310. 
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le  Yoisinage  des  centres  vaso-moteurs  dans  la  moelle  cervicale.  On  peut  join- 
dre Télectrisation  du  sympathique  du  cou  et  de  la  moelle  cervicale  *.  De  plus 
encore,  le  pioceau  faradique  sur  la  peau  peut,  à  titre  de  révulsif,  donner  aussi 
de  bons  résultats  (Rumpf) . 

Comme  moyen  interne  contre  la  congestion  cérébrale,  Hammond  préconise 
surtout  le  bromure  de  potassium.  Il  donne  trois  cuillerées  à  thé  par  jour  d'une 
solution  contenant  30  gram.  de  bromure  de  potassium  ou  même  50  gram.  dans 
120  gram.  Il  continue  le  médicament  jusqu'à  production  de  Tassoupissement, 
d'un  léger  sentiment  de  faiblesse  dans  les  jambes  et  de  contraction  de  vaisseaux 
sanguins  de  la  rétine  révélée  par  l'opbtalmoscope.  Les  symptômes  cérébraux 
les  plus  alarmants  disparaissent  généralement  en  quatre  ou  cinq  jours,  et  les 
résultats  ci-dessus  mentionnés  apparaissent  au  bout  de  dix  jours. 

On  peut  employer  aussi  le  bromure  de  sodium,  qui  a  un  goût  moins  désa- 
gréable et  dont  les  hautes  doses  sont  mieux  tolérées^  et  mieux  encore  le  bro- 
mure de  lithium,  qui  agit  plus  rapidement. 

Avec  l'un  ou  l'autre  de  ces  bromures,  le  même  auteur  donne  l'oxyde  de  zinc 
à  la  dose  de  0*',10  trois  fois  par  jour,  en  pilules  ou  en  poudre,  après  les  repas, 
pour  éviter  les  nausées.  Après  dix  jours  environ,  les  symptômes  de  congestion 
auront  disparu,  laissant  un  peu  de  faiblesse  et  de  dépression  intellectuelle.  Alors 
il  est  utile  de  donner  les  toniques,  et  spécialement  la  strychnine,  le  phosphore 
ou  rbuile  de  foie  de  morue.  Ainsi,  il  prescrit  la  formule  suivante  : 

Sulfate  de  strychnine Os',05 

Pyrophosphate  de  fer \  an  a^  m 

Sulfate  de  quinine j  oa  4  ,uu 

Acide  phosphorique  dilué )        ^^    ^^ 

Q.      /    .         u  [  aa  60«%00 

Sirop  de  gingembre j    ***  ""  »*^" 

à  prendre  par  cuillerée  à  thé,  trois  fois  par  jour  dans  un  peu  d'eau. —  On  peut 
encore  donner  le  pbosphure  de  zinc,  à  la  dose  de  0<^015  par  jour  en  trois 
pilules. 

Enfin  Hammond  a  beaucoup  employé  aussi  l'acide  arsénieux  dans  les  conges- 
tions cérébrales,  spécialement  dans  les  cas  qui  sont  produits  par  la  contention 
d'esprit  ou  par  de  violentes  émotions  morales.  On  donne  0«',001  après  le  repas 
et  on  continue  pendant  plusieurs  semaines.  Hammond  n'est  jamais  arrivé  à  la 
dose  de  0«',0I  et  0«',02  prescrite  par  Lisle,  et  qui  ne  présente  du  reste  aucun 
danger. 

'  Voir  plus  haut  pag.  92,  la  manière  de  procéder  à  cette  électrisatioa. 


ARTICLE  III. 


Lésions  en  Foyer. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HÉMOBRHAGIE  CÉRÉBRALE^ 

L'bémorrbagie  cérébrale  est  une  des  causes  certainement  les  plus  fréquentes 
d'apoplexie  et  d'hémiplégie  :  c'est  une  maladie  extrêmement  commune. 

Une  hémorrbagie  est  constituée  par  l'issue  du  sang  hors  des  vaisseaux.  Aussi 
ne  peut-elle  se  produire  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  que  quand  il  y  a  préa- 
lablement une  lésion  des  vaisseaux. 

La  lésion  la  plus  habituelle  des  vaisseaux  dans  Tbémorrhagie  cérébrale  est 
Tanévrisme  miliaire.  Aussi  allons -nous  tout  d'abord  prendre  ce  cas-là  comme 
type,  et  décrire  complètement  toute  I'Histoire  anatomiqub  de  Thémorrhagie 
cérébrale  par  anévrismes  miliaires.  Nous  passerons  ensuite  rapidement  en 
revue  les  autres  lésions  possibles  et  les  autres  conditions  patbogéniques. 

Quand  on  trouve,  à  une  autopsie,  un  foyer  hémorrbagique  récent,  on  doit 
enlever  te  caillot  avec  beaucoup  de  ménagement  ;  on  déterge  ensuite  les  parois 
de  l'espace  vide,  et  puis  on  met  dans  l'eau  ;  on  ramollit  ainsi  le  tissu  cérébral, 
que  Ton  peut  enlever  alors  avec  un  mince  filet  d'eau,  et  il  ne  reste  plus  que  les 
vaisseaux.  On  aperçoit  alors,  disséminés  le  long  des  petits  vaisseaux,  des  points 
rouges  ou  noirs,  gros  comme  une  tête  d'épingle  ou  un  peu  plus,  qu'on  voit  bien 
nettementen  étalant  les  vaisseaux  sur  une  lame  de  verre  :  ce  sont  les  anévrismes 
miliaires  (PI.  II,  fîg.  2  et  3). 

C'est  Gruveilbier  qui  les  vit  le  premier  à  la  Salpêtrière,  en  1836,  et  qui  les 
décrivit  comme  des  foyers  miliaires  d'apoplexie  capillaire.  Un  certain  nombre 
d'auteurs  les  aperçurent  aussi  dans  la  suite,  comme  Galmeil,  Gull,Virchow,etc. 
Mais  on  n'en  avait  pas  compris  l'importance,  on  n'avait  pas  déterminé  leur  rôle 
dans  la  production  des  hémorrhagies,  Charcot  et  Bouchard  en  ont  fait  les  pre- 
miers une  étude  complète,  et  en  ont  déterminé  le  vrai  rôle  pathogénique  dans 
un  important  Mémoire  paru  en  1868  dans  les  Archives  de  Physiologie^  et  qui  est 
devenu  classique  ^. 

*  Voy.  Brouardel  ;  article  Hémorrhagie  cérébrale,  in  DicLf  encyclop.  —  Jaccoud  et 
Hallopeau;  /d.,  in  Nouv.  Dict.  de  Méd.  el  Chir.  pra/.— Nothnagel  ;  Id,,'mHandbuch 
de  Zi«msseQ.  —  Charcot  ;  Leçons  sur  les  maladies  dts  vieillards,  —  Corail  et  Ran- 
vier;  Manuel  d^  histologie  pathologiqw.  —  Hammoad,  Rosenthal,  hc.  cil, 

3  Charcot  et  Bouchard  ;  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  de  IhémorrhagU 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IL 

Fig.  1.  —  Hémorrhagie  cérébrale.  SectioQ  horizontale  du  cerveaa  passant  par  les 
ventricules  latéraux.  Le  foyer  hémorrhagique  occupe  la  partie  postérieure  du  corps 
strié  et  la  partie  externe  de  la  couche  optique  gauche,  de  telle  sorte  que  ces  deux 
masses  ganglionnaires  sont  en  partie  séparées  Tune  de  l'autre.  Le  sang,  après  déchi-. 
nire  de  la  substance  nerveuse,  a  fait  irruption  dans  le  ventricule  latéral  correspondant, 
et  de  ce  ventricule  dans  celui  dit  côté  opposé,  en  traversant  le  trou  de  Monro. 

Fig.  2  et  3.  —  Petits  anévrismes  miliaires. 

Fi^.  4.  —  Embolie  syl vienne  et  ramollissement  cérébral  consécutif.  Cerveau  vu 
par  sa  ikce  inférieure  ;  s,  section  des  pédoncules  cérébraux  ;  a,  artère  sylvienne  renflée 
par  la  présence  d'un  bouchon  ;  r,  substance  cérébrale  ramollie,  circonscrite  par  une 
zone  d'injection. 

Fi^.  5.  —  L*artère  sylvienne  ouverte  de  façon  à  montrer  le  bouchon  v,  qui  est  une 
végétation  verru'ipieuse  provenant  de  la  valvule  mitrale.  Ce  bouchon  est  allongé  par 
un  coagulum  formé  à  son  extrémité  la  plus  éloignée  du  cœur. 

Fi^.  6.  —  Â,  dessin  microscopique  de  la  substance  nerveuse  ramollie.  Les  vais- 
seaux sont  gorgés  de  sang,  les  éléments  nerveux  en  voie  de  désorganisation  ;  des  corps 
granuleux  ou  corpuscules  de  Gluge  existent  en  grand  nombre  ;  B,  corpuscules  de  Gluge 
isolés  et  tubes  nerveux  variqueux. 

Quelle  est  la  cooBtitutioQ  de  ces  aoévrismes  ? 

Od  se  rappelle  la  classifîcatioa  classique  ancienne  des  anévrismes  :  c*est  un 
aDéyriame  vrai,  quand  les  trois  tuniques  sont  dilatées  et  forment  le  sac  ;  c'est 
00  aoéyrisme  mixte  externe,  quand  les  tuniques  internes  sont  rompues  et  que 
la  Uioiqae  externe  forme  le  sac  ;  c'est  enfin  un  anévrisme  mixte  interne,  quand 
la  tunique  interne  forine  le  sac  à  travers  les  tuniques  externes  rompues.  — 
Mais  00  sait  également  combien  il  est  difficile  de  faire  rentrer  les  anévrismes 
en  général  dans  cette  classification,  et  on  n'ignore  pas  qu'un  grand  nombre 
d'histologistes  contemporains  la  déclarent  complètement  inexacte. 

Oomil  et  Ranvier  admettent  que  tous  les  anévrismes  spontanés  ont  une  con- 
stîtntion  aoalogoe  :  il  y  aurait  toujours  lésion  de  la  tunique  interne,  lésion  de 
la  tunique  externe  et  atrophie  de  la  tunique  moyenne.  Le  sac  serait  toujours 
formé  par  les  tuniques  externe  et  interne  altérées,  la  tunique  moyenne  ayant 
disparu. 

L'anéYrisme  miliaire  n'échappe  pas  à  cette  règle  générale.  La  constitution 
est.  la  suivante  : 

Il  y  a  d'abord  lésion  de  la  tunique  externe  ;  c'est  là  la  lésion  principale.  Cette 
përi-artérite  serait  la  lésion  primitive  pour  Charcot  et  Bouchard.  C'est  une 
idérose»  une  prolifération  conjonctive,  un  épaississement  de  l'adventice.  On 
constate  uoe  augmentation  considérable  du  nombre  des  noyaux,  une  proliféra- 
tion de  tissu  conjonctif  ;  l'adventice  peut  atteindre  une  épaisseur  égale  à  la 

cMmltf.  {Areh»  de  Physiol.,  1868,  pag.  110.)  —  Voy.  aussi  Bouchard;  De  lapatho* 
9iniU  des  hémorrhagies ,  Th.  d'agrég.  Paris,  1869. 
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lumière  da  vaisseau  :  la  prolifération  nucléaire  gagne  la  gaine  lymphatique  elle- 
même,  qui  est  infiltrée  de  noyaux. 

La  tunique  interne  est  également  altérée  ;  il  y  a  multiplication  des  gros  noyaux 
OYOtdes  longitudinaux.  C'est  un  processus  du  môme  genre  que  celui  que  pré- 
sente la  tunique  externe,  une  sclérose. 

La  tunique  moyenne  est  atrophiée.  On  constate  Tatrophie  même  des  éléments 
musculaires  :  les  stries  deviennent  plus  rares  et  disparaissent. 

On  le  voit,  la  lésion  de  ces  vaisseaux  consiste  essentiellement  dans  une  inflam- 
mation  chronique  des  tuniques  interne  et  externe,  avec  atrophie  de  la  tunique 
moyenne.  Dans  ces  conditions,  surtout  quand  la  lésion  nucléaire  existe  sans 
que  Tépaississement  conjonctif  soit  réalisé,  les  tuniques  cèdent,  se  laissent  dis- 
tendre, et  Tanévrisme  miliaire  est  constitué. 

Il  est  assez  facile  de  constater  ces  lésions  une  fois  réalisées  et  dans  leur 
ensemble  ;  mais  il  est  fort  difficile  de  déterminer  quelle  est  la  lésion  primitive 
dans  ce  processus  complexe. 

Pour  Cbarcot  et  Bouchard,  la  lésion  primitive  essentielle  serait  la  péri-arté- 
rite,  la  sclérose  externe  ;  on  pourrait  dire  que  la  péri-artérite  est  la  lésion  de 
rhémorrhagie  cérébrale,  tandis  que  l'endartérite  est  la  lésion  du  ramollissement. 

Pour  Zenker,  au  contraire,  la  lésion  primitive  serait  celle  de  la  tunique  in- 
terne ;  ce  serait  la  sclérose  interne.  Les  uns  et  les  autres  se  retrouvent  du  reste 
d'accord  sur  le  résultat  final,  sur  la  description  de  l'anévrisme  une  fois  formé. 

Dans  un  travail  récent,  Eichler  *  a  repris  cette  question  des  anévrismes 
miliaires. 

Il  admet,  avec  Cbarcot  et  Bouchard,  que  Thémorrhagie  cérébrale  est  due  à 
la  rupture  des  anévrismes  miliaires.  Mais  il  arrive,  sur  la  structure  et  le  mode 
de  formation  de  ces  anévrismes,  à  des  conclusions  qui  se  rapprochent  plutôt  des 
idées  de  Zenker  que  de  celles  de  Cbarcot. 

Le  développement  des  anévrismes  miliaires  est  dû,  d'après  lui,  à  une  end- 
artérite  chronique  identique  à  la  sclérose  artérielle.  La  tunique  interne 
s'épaissit  et  forme  une  saillie  dans  le  vaisseau,  d'aspect  uniforme  ou  lamelleux, 
due  à  l'accumulation  des  cellules  entre  Tendothélium  et  la  lame  homogène 
qui  touche  à  la  tunique  musculaire. 

C'est  là  la  seule  altération  du  début;  puis  l'anévrisme  se  forme,  et  alors, 
dans  cette  seconde  période,  la  tunique  musculaire  s'atrophie,  sans  dispaltre  le 
plus  souvent;  la  tunique  externe  reste  ordinairement  sans  altérations;  mais 
il  peut  se  faire  une  accumulation  de  cellules  lymphatiques  dans  l'espace  que 
Eichler  a  décrit  avec  Axel  Key  et  Retzius.  La  tunique  interne  peut  se  calcifier 
ou  subir  la  dégénérescence  graisseuse. 

Ce  serait  donc  là  une  endartérite  chronique  qui  résulterait  de  l'action  sénile 
commune. 

Dans  la  grande  généralité  des  cas  d'hémorragie  cérébrale,  ou  trouve  les 
anévrismes  miliaires. 

Il  faut  se  rappeler  cependant  qu'on  peut  trouver  ces  anévrismes  dans  des  cas 

<  D,  Àrch.  f.  klin.  Med.,  XXU,  X.^Centralbl.  f.  Nerv.,  I,  227. 
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OÙ  U  D'y  a  pas  ea  d'bémorrhagie  ;  mais  on  peut  dire  encore  que  ces  malades 
étaient  disposés  à  i'hémorrhagie  cérébrale,  et  que  l'occasion  seule  a  manqué 
pour  qu'elle  se  réalise. 

Ces  anévrismes  ne  sont  pas  du  reste  une  lésion  banale  de  la  vieillesse  (ce 
qui  leur  enlèverait  toute  signification).  On  les  trouve  à  d'autres  âges  quand  il  y 
a  eu  hémorrhagie  cérébrale,  et  il  y  a  des  vieillards  qui  n'en  présentent  pas. 

Les  tableaux  statistiques  établissent  qu'il  y  a  des  rapports  de  fréquence  très 
intimes  entre  Tanévrisme  miliaire  et  Thémorrhagie  cérébrale.  Ces  rapports 
existent  pour  Tâge  des  sujets,  le  siège  habituel  des  lésions,  etc. 

On  peut  poser  en  principe,  non  d'une  manière  absolue,  mais  d'une  manière 
générale,  que,  dans  les  cas  d'bémorrhagie  cérébrale,  il  y  a  une  lésion  arté- 
rielle le  plus  souvent  exprimée  par  les  anévrismes  miliaires. 

Les  anévrismes  miliaires  étant  considérés  comme  la  cause  immédiate,  pro- 
chaine, de  rhémorrhagie  cérébrale,  il  faut  déterminer  maintenant  les  causes 
secondes  de  cette  hémorrhagie,  c'est-à-dire  les  conditions  dans  lesquelles  les 
anévrismes  miliaires  se  développent  eux  mômes. 

C'est  une  question  fort  difficile,  encore  très  obscure  ;  on  en  connaît  seule- 
ment quelques  éléments. 

On  peut  d*abord  poser  en  principe  que  Vdge  joue  un  grand  rôle  et  que  la 
sénilité  dispose  à  ces  altérations.  D'une  manière  générale,  on  doit  dire  que 
rhémorrhagie  cérébrale  est  d'autant  plus  fréquente  que  Tâge  est  plus  avancé. 

On  en  a  observé  chez  de  tout  jeunes  enfants,  môme  dans  la  vie  intra-utérine; 
mais  c'est  de  60  à  70  ans  qu'on  en  constate  le  plus.  Si  l'on  en  note  moins 
après  cet  âge,  c'est  simplement  à  cause  de  la  diminution  de  la  population. 

Rosenthal  cite  les  chiffres  suivants  de  Burrows,  relativement  à  l'influence 
de  rage.  Les  cas  d'apoplexie  sont,  pour  1,000^  dans  la  proportion  de 


5,3  ...    de    20    à    30 

ans. 

12      ...     de    30    à    40 

— 

22,2  ...     de    40    à    50 

— 

31,3  ...     de    50    à    60 

— 

54      ...    de    60    à    70 

■— 

60      ...     de    70    à    80 

— 

K)se  ainsi  les  229  cas  qu'il  a  ol 

)8erv 

1  . . .  avant              20 

ans. 

7  . . .  entre  20   et  30 

—m 

17  ...    —     30   et   40 

.— 

172  ...     —    40   et   50 

— . 

24  ...     —     60   et    70 

—^ 

5  ...     —     70   et   80 

— 

3  . . .  au-dessus  de   80 

— 

229 

Pour  le  sexey  il  n'y  a  rien  de  précis.  Les  hommes  semblent  présenter  un  plus 
E^od  nombre  de  cas  que  les  femmes  :  ainsi,  Gintrac  compte  401  hommes 
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contre  299  femmes  sur  700  malades  ;  Falret  1,660  hommes  et  637  femmes 
sur  2,297,  et  Hammond  153  hommes  et  76  femmes  sur  229  cas.  Mais  cela 
vient  de  ce  que  le  sexe  masculio  est  exposé  ou  s'expose  à  plus  de  causes  d'hé- 
morrhagie,  comme  Talcoolisme,  les  efforts,  etc. 

Ij  hérédité  est  une  condition  parfaitement  positive,  dont  on  ne  peut  nier 
l'importance.  Sans  qu'on  puisse  dire  pourquoi,  il  y  a  des  familles  dans  les- 
quelles on  meurt  d'hémorrhagie  cérébrale,  des  familles  dans  lesquelles  lesaué- 
vrismes  miliaires  sont  véritablement  héréditaires.  Ce  sont  là  du  reste  des  do- 
cuments que  Ton  ne  peut  guère  recueillir  que  dans  la  clientèle  privée. 

Dieulafoy  a  présenté  récemment  à  l'Académie  de  Médecine  un  intéressant 
Mémoire  dans  lequel  il  établissait  sur  de  nouvelles  observations  l'hérédité  de 
l'hémorrhagie  cérébrale,  qu'il  assimilait  à  l'hérédité  de  la  phtisie  et  du  cancer. 
Il  arrivait  aux  conclusions  suivantes  : 

1.  La  maladie  hémorrhagie  cérébrale  est  héréditaire. 

2.  Elle  détermine  dans  une  môme  famille,  tantôt  l'apoplexie,  tantôt  l'hémi- 
plégie, et  la  gravité  des  accidents,  la  mort  rapide  ou  la  survie  ne  sont  subor- 
données qu'à  la  localisation  de  la  lésion  cérébrale. 

3.  L'hémorrhagie  cérébrale  apparaît,  en  général,  à  un  âge  assez  avancé; 
néanmoins  elle  frappe  assez  souvent,  aux  diverses  périodes  de  la  vie,  .plusieurs 
membres  d'une  môme  famille,  et  il  n'est  pas  rare  que  dans  une  lignée  une  géné- 
ration plus  jeune  soit  atteinte  avant  une  génération  plus  avancée. 

En  tête  des  maladies^  des  états  morbides  qui  peuvent  produire  rhémorrba- 
gie  cérébrale,  il  faut  placer  l'alcoolisme,  qui  peut  agir  doublement  :  dans  Tia- 
toxication  chronique,  il  produit  les  anévrismes  miliaires,  et,  par  les  crises 
d'intoxication  aiguë,  il  peut  en  provoquer  la  rupture. 

Viennent  ensuite  l'intoxication  saturnine  (Giutrac),  la  goutte,  le  rhumatisme. 
Mais,  je  le  répète,  ce  sont  là  des  questions  difficiles  et  encore  à  l'étude. 

Voilà  donc  l'anévrismemiliaire  formé  sous  Tinfluence  d'une  ou  de  plusieurs 
des  causes  indiquées  ou  sous  l'influence  d'autres  causes.  C'est  par  la  rupture 
de  ces  anévrismes  que  se  produira  l'hémorrhagie. 

Gomment  se  fait  cette  rupture  ? 

La  rupture  peut  se  produire  de  deux  manières,  et  développer  ainsi,  ou  une 
hémorrhagie  capillaire,  ou  un  vaste  foyer  hémorrhagique. 

La  lésion  atrophique  de  la  tunique  moyenne  et  quelquefois  la  dégénérescence 
graisseuse  de  la  paroi  font  que  l'anévrisme  cède,  et  le  sang  s'épanche  alors 
dans  la  gaine  lymphatique.  On  trouve  la  gaine  remplie,  comme  le  vaisseau, 
de  globules  sanguins,  et  souvent  il  y  a  aussi  des  globules  au  dehors  de  la  gaine, 
entre  les  éléments  nerveux  refoulés.  L'hémorrhagie  capillaire  peut  rester  dans 
cet  état;  elle  est  souvent  aussi  le  premier  degré  de  l'hémorrhagie  en  foyer. 

L'hémorrhagie  en  foyer  peut  se  produire  par  la  réunion  de  plusieurs  hémor- 
rhagies  capillaires,  quand  plusieurs  anévrismes  se  rompent  dans  le  voisinage 
les  uns  des  autres.  D'autres  fois  elle  peut  se  produire  d'emblée,  quand  l'ané- 
vrisme siège,  par  exemple,  sur  une  artériole  de  plus  fort  calibre,  qui  donne 
plus  de  sang  à  la  fois  ;  ce  sang  se  collecte  alors  en  foyer. 
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Sons  quelles  inflaences  a  liea  cette  rapture  des  anévrismes  miliaires  ? 

C'est  ici  que  se  placent  les  causes  banales  de  Thémorrhagie  cérébrale,  citées 
partout.  Mais  ces  causes  n'entraînent  pas  rhémorrbagie  en  réalité,  ou  du 
moins  elles  ne  la  produisent  que  chez  un  individu  déjà  disposé  par  l'altération 
de  ses  yaisseaux. 

Ainsi,  toutes  les  causes  de  congestion  cérébrale  sont  insuffisantes  à  dévelop- 
per de  toute  pièce  une  bémorrhagie  cérébrale  chez  un  individu  ordinaire.Mais, 
chez  un  sujet  qui  est  déjà  porteur  d'anévrismes  miliaires,  ce  sont  là  des  occa- 
sions qui  pourront  provoquer  la  rupture  de  Tanévrisme,  et,  à  ce  titre,  il  est 
bon  de  les  connaître. 

La  condition  essentielle,  capitale,  que  doit  remplir  une  cause  pour  amener 
la  rupture  d'un  anévrisme  miliaire,  c'est  d'augmenter  la  tension  vasculaire 
dans  les  vaisseaux  cérébraux. 

On  divise  quelquefois,  à  ce  point  de  vue,  les  causes  de  cet  ordre  en  causes 
qui  augmentent  habituellement  la  tension  sanguine  et  causes  qui  entraî- 
nent une  augmentation  brusque.  Parmi  les  causes  générales  de  conge8tion,soit 
active,  soit  passive,  on  sépare  celles  qui  produisent  cette  congestion  d'une  ma- 
nière lente  et  durable,  et  celles  qui  la  développent  d'une  manière  rapide  et  mo- 
mentanée. 

Mais  la  congestion  habituelle  du  cerveau  ne  pourra  entraîner  l'hémorrhagie 
cérébrale,  quand  elle  la  produira,  que  par  les  variations  brusques  auxquelles 
elle  est  elle-même  toujours  soumise.  Cette  division  ne  me  parait  donc  pas  utile 
à  accepter  en  clinique. 

Nous  reprendrons  simplement  les  causes,  telles  que  nous  les  avons  classées 
et  énumérées  dans  l'histoire  môme  delà  congestion  cérébrale. 

VéUU  du  cœur  a  d'abord  une  grande  importance  :  les  hypertrophies  de  cet 
organe,  surtout  les  hypertrophies  non  compensatrices  des  lésions  valvulaires  ou 
Tasculaires,  pourront  causer  l'hémorrhagie  cérébrale. 

On  sait,  en  effet,  que  l'hémorrhagie  cérébrale  est  constatée  assez  souvent 
dans  le  mal  de  Bright,  ou  tout  au  moins  dans  la  forme  de  mal  de  Bright  qui 
correspond  au  petit  rein  contracté.  Ici,  toutes  les  conditions  sont  favorables 
pour  la  production  de  cet  accident:  il  y  a  l'hypertrophie  du  cœur,  et  il  y  a  cette 
altération  des  petits  vaisseaux  de  la  périphérie  signalée  par  les  travaux  récents 
de  l'École  anglaise. 

Une  partie  seulementde  ces  conditions  est  réalisée  dans  le  cœur  forcé,  l'hy- 
pertrophie essentielle. 

Vient  ensuite  Vétat  de  la  circulation  générale.  La  suppression  brusque  d'une 
bémorrhagie,  d'un  flux,  etc.,  pourra  servir  de  cause  occasionnelle  pour  la  rup- 
ture d'un  anévrisme  miliaire. 

Il  en  est  de  môme  du  froid,  qui  peut  agir  d'une  manière  analogue,  en  faisant 
brusquement  contracter  les  petits  vaisseaux  de  la  périphérie.  Depuis  Hippo- 
crate,  on  a  noté  la  fréquence  de  l'apoplexie  en  hiver.  C'est  surtout  le  froid  subit 
qui  agit  particulièrement. 

Bamberger  cite  un  jeune  homme  qui,  échauffé  par  le  travail,  se  jeta  dans 
une  rivière  et  fut  pris  d'une  hémiplégie  qui  dura  plusieurs  mois.  Le  môme 
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auteup  Gîte  également  un  homme  de  30  ans  qui  fut  frappé  d^apoplexie  sous  nae 
doQche  froide.  Bouchard  cite  deux  cas  survenus  dans  un  bain  froid  pris  après 
la  marche.  Brouardel  parle  d'un  élève  d'un  collège  de  Paris  qui  fut  aussi  frappé 
dans  des  conditions  analogues. 

L'acte  de  la  digestion,  qui,  comme  nous  Pavons  vu,  peut  produire  la  con- 
gestion cérébrale  par  un  mécanisme  complexe,  doit  cependant  être  encore  rangé 
dans  cette  catégorie  de  faits. 

Gomme  causes  agissant  directement  sur  la  circulation  cérébrak,  on  peut 
dter  certaines  substances,  comme  Talcool,  etc.  ;  les  causes  morales,  les  émo- 
tions, l'insolation  ;  on  y  ajoute  quelquefois  l'influence  du  sommeil  (?). 

Ges  divers  éléments  étiologiques  se  surajoutent  du  reste  le  plus  souvent  pour 
produire  Thémorrhagie  cérébrale.  C'est  ainsi  qu'on  nous  a  cité  le  fait  d'une 
femme  qui  fut  frappée  d'hémorrhagie  cérébrale  sous  l'influence  combinée  d'un 
froid  vif  et  d'une  violente  émotion  pendant  le  travail  de  la  digestion. 

Les  causes  de  hcongestion passive,  en  augmentant  aussi  la  tension  sanguine 
dans  les  vaisseaux  du  cerveau,  pourront  amener  également  la  rupture  des  aoé- 
vrismes  miliaires.  C'est  ainsi  qu'agissent  les  maladies  du  cœur  et  des  poumons 
et  surtout  les  efforts. 

On  connaît  la  fréquence  des  apoplexies  dans  l'acte  de  la  défécation,  et  aussi 
chez  le  vieillard  pendant  le  coït,  dans  les  maisons  de  prostitution.  O.  Larcher  a 
récemment  attiré  l'attention  sur  des  faits  curieux  du  môme  genre  qui  se  déve- 
loppent chez  les  oiseaux. 

Chez  les  oiseaux,  notamment  à  l'époque  des  amours,  il  y  a  une  suractivité 
vitale  considérable  qui  s'accompagne  d'une  congestion  fort  intense  des  centres 
nerveux  pouvant  entraîner  la  mort,  et  qui  produit  quelquefois  l'hémorrhagie 
cérébrale  quand  il  y  a  une  altération  préalable  des  vaisseaux.  Les  oies,  les 
canards,  les  poules,  sont  plus  exposés  à  cet  ordre  d'accidents,  que  semble  fo- 
voriser  le  trop  fréquent  accomplissement  de  l'acte  nécessaire  à  la  reproduction*. 

Quelquefois,  enfin,  des  secousses  bien  plus  simples  peuvent  être  invoquées» 
le  rire,  par  exemple,  qui,  dit-on,  aurait  provoqué  l'apoplexie  chez  le  pape  Léon  X. 

Mais,  il  faut  le  répéter  en  terminant  ce  paragraphe,  ce  ne  sont  là  que  des 
causes  occasionnelles,  accessoires,  qui  produisent  la  rupture  des  anévrismes 
miliaires  quand  ceux-ci  existent  déjà,  mais  qui  resteraient  absolument  sans 
action  si  le  vaisseau  n'était  pas  déjà  altéré. 

Une  fois  le  sang  sorti  du  vaisseau  et  collecté  en  foyer,  que  devient-il  f 

Nous  avons  à  faire  ici  l'histoire  anatomo-pathologique  du  foyer  hémorrhagi- 
que(Pl.II,  fig.  1). 

Quand  le  sang  épanché  est  en  petite  quantité,  il  écarte  et  sépare  en  quelque 
sorte  les  éléments  nerveux,  mais  souvent  il  ne  les  rompt  pas.  C'est  le  contraire 
qui  se  produit  quand  le  foyer  est  volumineux.  Dans  ce  dernier  cas,  déjà,  à  l'ou- 
verture du  crâne  on  trouve  les  circonvolutions  aplaties,  anémiées  ;  le  cerveau, 
ou  tout  au  moins  Thémisphère  atteint,  semble  gonflé  et  fluctuant. 

Le  caillot,  dans  les  premiers  jours,  remplit  toute  la  cavité  qu'il  s'est  creii]^; 

*  Acad.  des  Se,  26  février  1877. 
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il  ne  86  rétracte  pas  en  se  coagulant  Goaune  l*a  tiès  bi^  fait  oliacivcr  Ghar- 
cot,  le  sang  de  rhémorrhagîe  cérébrale  se  coagule,  non  coame  dans  une  pa- 
lette, mais  comme  dans  le  cœnr  droit. 

Ensuite  la  dégénérescence  granuleuse  s'empare  de  tous  les  éléments  qui 
constituent  le  caillot:  globules  rouges, leucocytes,  fibrine,...  tout  disparait  peu 
à  peu. 

Les  globules  rouges  présentent  cette  particularité  qu'en  &*altérast  ils  perdent 
leur  matière  colorante  ;  mais  celle-ci  ne  se  détruit  pas,  elle  imbibe  la  substance 
cérébrale  qui  est  autour  du  foyer.  Elle  se  transforme  en  bématoîdine  et  forme 
de  petits  cristaux  persistants,  qui,  on  peut  le  dire,  ne  disparaissent  jamais  plus. 

Le  caillot  lui-même  se  condense,  devient  gris  et  se  détacbe  de  la  paroi. 

La  paroi,  à  son  tour,  subit  des  altérations  importantes  :  la  substance  nerveuse 
se  ramollit,  subit  la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Ce  ramollissement, 
qu'on  a  pris  souvent  pour  la  catise  de  Fbémorrbagie  [ramollissement  hémorrha- 
gipare  de  Rocboux) ,  est  en  réalité  postérieur  à  rhémorrbagie  :  il  en  est  la  con- 
séquence. 

En  même  temps  que  le  tissu  nerveux  proprement  dit  disparait  ainsi,  du  tissu 
conjonctif  se  développe,  s'organise.  La  névroglie  modifiée  forme  comme  les 
parois  d'un  kyste.  Ce  tissu  coojonctif  retient  les  cristaux  d'hématoîdine  et  con- 
serve une  teinte  ocrense  caractéristique. 

Le  caillot,  réduit  maintenant  en  une  petite  masse  de  boue  jaune,  persiste 
encore  très  longtemps  pendant  des  mois  et  des  années.  Il  disparait  ensuite  en 
totalité.  Il  reste  alors  une  cicatrice  indélébile  :  c'est  le  kyste  avec  sa  paroi  con- 
jonctive ocrense,  qui  reste  béant,  les  lèvres  écartées,  si  le  foyer  est  grand  ;  les 
lèvres,  au  contraire,  rapprocbées  et  formant  cicatrice  linéaire,  si  le  foyer  est  petit. 

Souvent  l'altération  ne  se  borne  pas  là.  Quand  la  lésion  siège  vers  les  corps 
opto-striés,  dans  la  capsule  interne,  ou  encore  dans  la  région  motrice  de  Técorce 
cérébrale,  il  se  produit  ce  que  Ton  appelle  des  lésions  secondaires,  descen- 
dantes. 

La  lésion  descendante  est  une  lésion  des  tubes  nerveux,  des  conducteurs. 
C'est  une  lésion  analogue  à  celle  d'un  nerf  que  l'on  a  séparé  de  son  centre  tro- 
phique.  L'hémorrhagie  ou  le  ramollissement,  et  d'une  manière  générale  toute 
lésion  destructive,  détermine  une  altération  dans  tout  le  système  des  fibres  qui 
passent  par  le  point  lésé  pour  aller  à  leur  centre  trophique. 

La  lésion  secondaire  est  une  lésion  scléreuse  avec  atrophie  des  éléments  actifs 
et  développement  de  tissu  conjonctif. 

On  peut  la  suivre  dans  le  pédoncule  cérébral,  la  protubérance  annulaire,  la 
pyramide  antérieure,  toujours  du  côté  de  la  lésion.  Puis,  au  delà  de  l'entre- 
croisement, on  trouve  souvent  deux  faisceaux  dégénérés  :  un  direct  (le  moins 
important)  à  la  partie  interne  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  ;  l'autre  croisé 
(le  plus  constant),  plus  volumineux,  qui  occupe  le  cordon  latéral  du  côté  opposé 
à  la  lésion. 

Ces  faisceaux  altérés  vont  en  diminuant  de  haut  en  bas,  s'amincissent  et  dis- 
paraissent. Le  premier  (faisceau  direct)  s'arrête  à  la  région  dorsale  ;  le  second 
(faisceau  croisé)  va  jusqu'à  la  région  lombaire. 
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Nous  ne  faisons  ici  qu'indiquer  sommairement  ces  lésions,  que  nous  retrou- 
verons avec  plus  de  détails  dans  Thistoire  des  maladies  de  la  moelle  ^ 

Nous  verrons  un  peu  plus  loin  qu'au  point  de  vue  clinique  on  trouve  dans 
l'hémorrhagie  cérébrale  des  phénomènes  correspondant  aux  diverses  phases  de 
rhistoire  anatomique  :  il  y  a  les  symptômes  de  la  première  période,  période 
de  formation  du  kyste^  et  les  symptômes  de  la  deuxième  période,  période  des 
lésions  secondaires. 

Nous  pouvons  résumer  en  quelques  mots  Thistoire  anatomique  de  Thémor- 
rhagie  cérébrale  par  anévrismes  miliaires,  telle  que  nous  venons  de  la  faire. 

Des  causes  variées  et  encore  mal  connues,  comme  la  séailité,  Talcoolisme, 
certaines  diathèses,  produisent  une  altération  des  petits  vaisseaux  caractérisée 
par  la  lésion  de  la  tunique  externe,  et  le  plus  souvent  aussi  de  la  tunique  in- 
terne, avec  atrophie  de  la  tunique  moyenne,  aboutissant  à  la  formation  d'ané- 
vrismes  miliaires.  Ces  anévrismes  une  fois  formés,  les  causes  générales  de 
congestion  cérébrale  déterminent  la  rupture  d'un  ou  plusieurs  anévrismes  plus 
ou  moins  volumineux,  et  Thémorrhagie  est  constituée. 

Le  caillot  disparait  progressivement  en  laissant  sa  matière  colorante,  qui 
imbibe  le  tissu  ambiant.  Le  tissu  nerveux  se  ramollit  autour  du  caillot  ;  le 
tissu  conjonctif  se  développe,  forme  un  kyste  et  aboutit  enfin  à  une  cicatrice 
ocreuse.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  une  sclérose  descendante  se  développe 
au-dessous  de  la  lésion  principale,  et  va,  par  un  trajet  spécial,  jusque  dans  la 
moelle  (région  dorsale  et  région  lombaire) . 

Telle  est  Thistoire  anatomique  commune,  la  plus  habituelle,  de  Thémorrha- 
gie  cérébrale.  Mais  ce  n'est  pas  l'histoire  absolument  constante  de  tous  les  cas. 
Avant  d'aller  plus  loin  et  de  mettre  révolution  clinique  de  la  maladie  en  &ce 
de  son  évolution  anatomique,  nous  devons  dire  un  mot  des  autres  conditions 
anatomiques  qui  ont  été  invoquées  et  qui  peuvent,  quoique  plus  rarement, 
produire  des  hémorrhagies  cérébrales. 

D'abord  la  lésion  vasculaire  est-elle  toujours  celle  que  nous  avons  décrite? 
N'y  en  a-t-il  pas  d'autres  ? 

Quelques  auteurs,  Robin,  Paget  ont  noté  la  dégénérescence  graissetue  des 
capillaires  et  en  ont  fait  une  cause  de  l'bémorrhagie  cérébrale.  Bouchard  a  dis- 
cuté ces  travaux. 

D'abord,  on  a  souvent  pris  pour  de  la  dégénérescence  graisseuse  une  accu- 
mulation, dans  la  gaine  lymphatique,  de  corpuscules  graisseux  venus  du  ra- 
mollissement, décrit  plus  haut,  du  tissu  nerveux.  D'autre  part,  on  trouve  cette 
lésion  dans  beaucoup  de  cas,  chez  les  enfants  cachectiques,  par  exemple,  etc., 
sans  rapport  aucun  de  fréquence  avec  l'hémorrhagie  cérébrale  elle-même. 

Si  cette  lésion  joue  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  l'hémorrhagie  cérébrale, 
c'est  un  rôle  absolument  secondaire. 

La  question  est  plus  délicate  quand  il  s'agit  de  déterminer  l'influence  patho- 
génique  de  Vendartérite  et  de  Vathérome. 

*  Voy.  le  chapitre  m  (art,  I)  de  la  2»  partie. 
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DepuîB  Abercrombie  jusqu'à  Charcot  et  Bouchard,  on  a  attribué  une  grande 
importance  à  cette  lésion,  qm  agirait  de  deux  manières  :  1*  en  déterminant  la 
fragilité  de  la  paroi  altérée  ;  2*  en  lui  faisant  perdre  son  élasticité,  ce  qui  donne 
une  plus  grande  influence  au  choc  transmis  au  moment  de  chaque  systole. 

Oharcot  et  Bouchard  ont  réagi  contre  cette  doctrine.  Ils  ont  montré,  par  une 
série  de  cas  bien  observés,  que  l'athérome  artériel  coexiste  sans  doute  souvent 
avec  l'hémorrhagie  cérébrale,  mais  que  cependant,  d'après  des  statistiques 
étendues,  il  n'y  a  aucun  rapport  entre  la  fréquence  de  Fatbérome  et  la  fréquence 
de  l'hémorrhagie. 

Us  ont  alors  repoussé  toute  connexion  entre  l'endartérite  athéromateuse  et 
l'hémorrhagie,  qu'ils  ont  attribuée  uniquement  à  la  péri-artérite,  et  ils  ont 
posé  en  priocipe  que  l'athérome  artériel  conduit,  non  à  Thémorrhagie,  mais  au 
ramollissement. 

On  est  arrivé  ainsi  à  poser  bientôt  cette  règle  clinique:  Quand,  dans  un  cas 
d*apoplexie  ou  d'hémiplégie,  le  pouls  radial  ou  l'état  du  cœur  donnent  des  signes 
d'athérome,  on  doit  penser  au  ramollissement  plutôt  qu'à  l'hémorrhagie. 

Cette  formule  est  trop  absolue.  Il  est  à  peu  près  démontré  aujourd'hui,  et 
c'est  Topinion  de  Cornil  et  Ranvier,  que  la  lésion  de  Tanévrisme  miliaire,  la 
lésion  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  est  à  la  fois  péri-artérite  et  endartérite, 
lésion  des  tuniques  interne  et  externe  avec  atrophie  de  la  tunique  moyenne. 
Nous  avons  vu  comment  Elichler  défend  Topinion  de  Zenker  contre  celle  de 
Charcot. 

Il  faut  donc  repousser  ce  principe  clinique.  La  vérité  est  entre  Topiaion  an- 
cienne et  celle  de  Bouchard. 

Ai-je  besoin  de  mentionner  les  traumatismeSy  les  tumeurs,  quii,  par  leurs 
progrès,  ouvrent  un  vaisseau  en  en  détruisant  la  paroi  ?  Ce  sont  là  des  bémor- 
rhagics  en  dehors  de  la  règle,  et  dans  lesquelles  l'anévrisme  miiiaire  n'a  évi- 
demment rien  à  voir. 

Une  classe  d'hémorrhagies  cérébrales  difficiles  à  expliquer,  rares,  mais  incon- 
testables, est  celle  des  bémorrhagics  dyscrasiques.  Dans  le  typhus,  toutes  les 
maladies  typhiques,  la  pyémie,  rictôrc  grave,  l'anémie  pernicieuse,  le  purpura, 
rhémopbilie,  la  leucocytbémie,  etc.,  on  peut  observer  des  épanchements  san- 
guins dans  le  cerveau. 

Pour  la  leucocytbémie,  la  pyémie,  la  mélanémie,  on  invoque  les  obstacles 
apportés  à  la  circulation  par  les  globules  blancs,  les  granules  de  pigment,  etc., 
qui  peuvent  s  accumuler  et  former  des  embolies.  Dans  un  cas  d'ictère  grave, 
Vulpian  et  Charcot  ont  trouvé  des  anévrismes  miliaires.  Dans  une  analyse  inté- 
ressante de  divers  cas  d'bcmorrbagie  cérébrale  dans  le  cours  du  purpura, 
Lereboullet  a  toujours  trouvé  une  lésion  des  vaisseaux  encéphaliques,  le  plus 
souvent  une  stéatose.  On  peut  dire  enfin  que  d*une  manière  générale  les  dyscra- 
sies,  en  troublant  la  nutrition  des  vaisseaux,  rendent  leurs  parois  friables,  fra- 
giles, et  disposent  aux  bémorrhagies. 

La  classe  des  bémorrhagies  dyscrasiques  est  donc  une  classe  mal  définie, 
eacore  à  l'étude,  et  pour  laquelle  une  explication  générale  serait  prématurée. 
Ce  sont  là,  du  reste,  des  cas  exceptionnels. 
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Et  on  peut,  en  définitive,  comme  formule  clinique  générale  suffisamment 
approchée,  conserver  ce  quej*aiditde  l'histoire  de  Thémorrhagie  cérébrale  par 
rupture  des  anévrismes  miliaires. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  Tanatomie  pathologique,  nous  n'avons  plus 
qu'à  ajouter  quelques  mots  relatifs  au  siège  de  Thémorrhagie  cérébrale. 

Les  statistiques  ne  peuvent  pas  être  faites  avec  les  observations  publiées  ;  il 
faut  prendre  tous  les  cas  qui  se  présentent  dans  un  laps  de  temps  donné,  et 
les  comparer. 

Voici  ce  que  nous  avons  recueilli,  pendant  l'année  1879,  dans  notre  service 
de  vieillards  à  THôpital-Général. 

Nous  avons  eu  11  malades  présentant  à  l'autopsie  des  foyers,  anciens  ou 
récents,  d'hémorrhagie  cérébrale.  Sur  ces  11  malades,  il  y  a  6  hommes  et 
S  femmes. 

Ces  11  malades  nous  ont  présenté  20  foyers,  dont  11  à  droite,  8  à  gauche 
et  1  dans  le  cervelet.  S  sujets  n'avaient  qu'un  foyer;  4  en  présentaient  2  ;  1  en 
avait  3  et  1 ,  4. 

Quant  au  siège,  voici  comment  ils  se  décomposent  : 

Ré£^on  opto-striée  et  pénétration  ventriculaire  (vastes 

foyers) 2 

Ciouche  optique  et  noyau  caudé 2  ff     Région  opto-striée 

(dont  1  avec  pénétration  ventriculaire) .  \  12 

Ck)uche  optique 2 

Noyau  lenticulaire 6 

Centre  ovale 2  \  . 

(dont  1  avec  pénétration  sous  les  méninges).  >  ^^^    ™ 

Circonvolutions 5  ; 

Cervelet # 1 

Malgré  leur  petit  nombre,  ces  chiffres  sont  assez  instructifs.  Je  ferai  d'abord 
remarquer  la  plus  grande  fréquence  à  droite  (11  contre  8),  fait  que  les  auteurs 
ont  déjà  signalé,  sans  en  donner  l'explication.  Il  est  remarquable  que  pour  le 
ramollissement  ce  soit  le  contraire. 

Pour  le  siège,  ils  confirment  ce  qui  ressort  de  toutes  les  statistiques  :  la  fré- 
quence la  plus  grande  de  l'bémorrhagie  dans  la  région  opto-striée,  et,  parmi 
les  c^s  de  cette  dernière  catégorie,  la  lésion  facile  du  noyau  lenticulaire. 

Charcot  a  insisté  sur  ce  fait.  C'est  à  la  partie  externe  du  noyau  lenticulaire 
que  se  ramifient  les  artères  striées  ;  elles  sont  logées  là,  entre  le  noyau  gris  et 
la  capsule  externe,  qui  n'adhère  pas  au  corps  strié,  mais  en  est  séparée  par 
une  sorte  de  ventricule  supplémentaire,  cavité  virtuelle  ;  c'est  là  que  s'ouvre 
très  facilement  cette  artère  que  Charcot  a  appelée  l'artère  de  l'hémorrhagie  cé- 
rébrale. C'est  le  siège  de  prédilection  des  foyers  hémorrhagiques. 

J'insisterai  enfin  sur  un  point,  signalé  déjà,  mais  qui  m'a  paru  plus  général 
qu'on  ne  le  dit  ordinairement  :  c'est  la  symétrie  remarquable  que  présentent  très 
souvent  les  foyers  multiples  d'hémorrhagie  cérébrale.  Ainsi,  quand  un  malade 
a  une  hémorrhagie  dans  l'hémisphère  gauche,  s'il  a  eu  antérieurement  vne 
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hémorrhagieà  droite,  on  constatera  le  plus  sonvent  qne  ces  deux  foyers  siègent 
dans  des  points  assez  exactement  symétriques. 

Six  de  nos  malades  ont  eu  des  foyers  multiples;  cinq  seulement  ont  eu 
ces  foyers  bilatéraux,  au  nombre  de  douze.  Or,  sur  ces  douze  foyers,  dix  étaient 
symétriques  deux  à  deux  ;  un  seul  malade  faisait  exception  à  cette  règle  de 
symétrie. 

Il  y  a  là  plus  qu'une  coïncidence.  Et  c'est  un  fait  d'autant  plus  important  à 
noter,  que  quand  on  trouve  des  foyers  multiples  de  ramollissement  (ce  qui  ar- 
rive assez  souvent)  on  ne  constate  rien  de  semblable. 

J'arrive  à  I'Histoire  clinique  de  l'hémorrhagie  cérébrale.  Nous  n'allons 
parler  que  de  cette  maladie  en  général,  c'est-à-dire  décrire  les  symptômes  com- 
muns qu'elle  présente,  quel  que  soit  le  siège  de  lalésion.Nous  étudierons  plus 
loin  les  signes  particuliers  qui  dépendent  de  tel  ou  tel  siège  pour  une  lésion  en 
foyer,  quelle  qu'elle  soit  * . 

Les  prodromes  sont  nuls  ou  insignifiants,  en  tout  cas  sans  valeur  clinique.Oe 
sont  les  signes  habituels  des  troubles  circulatoires  du  cerveau  :  douleur  de  tète, 
vertiges,  tintements  d'oreille,  etc.  ;  tout  cela  s'exaspérant  dans  les  efforts,  les 
mouvements  brusques. 

Puis  survient  brusquement  Vapoplexie.  Nous  n'avons  plus  à  parler  de  cet 
état,  que  nous  avons  décrit  à  part  et  en  détail. 

L'apoplexie  peut  aussi  manquer  ou  être  incomplète.  Quelquefois  il  y  a  un 
étourdissement  léger,  une  sorte  d'absence,  perte  incomplète  de  connaissance 
après  laquelle  le  malade  se  trouve  paralysé. 

D'autres  fois  même,  avec  sa  connaissance  complète,  le  malade  se  sent  tout 
d'un  coup  paralysé,  au  moment  de  faire  un  mouvement.  Souvent  il  voit  sa  pa- 
ralysie se  développer  sous  ses  yeux,  et  assiste  à  l'envahissement  successif  de 
la  jambe,  du  bras,  de  la  face,  de  la  langue,  etc. 

Dans  d'autres  cas  encore,  les  sujets  se  trouvent  paralysés  au  réveil  d'un  som- 
meil que  rien  n'a  paru  troubler. 

Broadbent  a  récemment  insisté  sur  un  mode  de  début  spécial,  qu'il  appelle 
apoplexie  progressive,  et  auquel  il  attribue  une  certaine  valeur  pour  le  diagnos- 
tic de  siège,  c  L'apoplexie  progressive  débute  par  une  brusque  douleur  dans  la 
tête,  une  défaillance,  des  vomissements,  et  continue  par  un  coma  qui  augmente 
peu  à  peu  ;  elle  est  caractérisée  par  la  conservation  initiale  de  la  connaissance, 
le  développement  graduel  des  symptômes  et  une  issue  fatale  et  rapide;  la  cause 
ne  Tarie  jamais  et  n'est  autre  qu'un  épanchement  sanguin  considérable...  Le 
territoire  hémorrhagique  serait  constamment  situé  sur  le  côté  externe  du  corps 
strié  extra- ventricuiaire,  entre  le  ganglion  et  la  capsule  externe^.  » 

Un  phénomène  à  remarquer  dans  certains  cas  est  l'apparition  des  convulsions 
et  des  contractures  précoces,  qu'il  faut  toujours  soigneusement  distinguer  des 
contractures  tardives  permanentes.  Ces  phénomènes  d'excitation  motrice  attei- 
gnent le  côté  paralysé  et  se  généralisent  quelquefois  aux  deux. 

*  Voy.  l'article  IV  :  Diagnostic  du  siège  des  lésions  en  foyer. 
>  Beo.  des  Se.  méd.,  IX,  581. 
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Ils  sont  dus  à  l'excitation  produite  sur  le  tissu  nerveux  ambiant  par  le  tra- 
vail intra-cérébral  du  début,  à  Taltération  delà  substance  nerveuse,  etc.,  mais 
ils  ne  se  développent  que  quand  la  lésion  siège  dans  certaines  régions,  comme 
les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe,  et  surtout,  d'une  manière  générale, 
dans  les  régions  touchant  aux  méninges  ouàTépendyme  ventriculaire.  Nous  y 
reviendrons  du  reste  à  ce  dernier  point  de  vue. 

Après  Tapoplexie  s'il  y  en  a  eu,  ou  d'emblée  si  l'apoplexie  a  manqué,  sur- 
vient la  période  stationnaire  ou  de  paralysie.  Le  phénomène  principal  de  cette 
période  est  en  effet  la  paralysie. 

Cette  paralysie  est  généralement  une  hémiplégie,  habituellement  plus  forte 
au  bras  qu'à  la  jambe.  Il  y  a  souvent  en  môme  temps  déviation  de  la  face  :  la 
commissure  des  lèvres  est  tirée  en  haut  du  côté  sain,  les  plis  et  les  rides  sont 
plus  accentués  de  ce  côté,  le  malade  ne  peut  pas  siffler  ou  souffler  ;  l'asymétrie 
de  la  face  apparaît  nettement  quand  il  rit. 

Un  caractère  remarquable  de  cette  paralysie  faciale»  c'est  qu'elle  ne  frappe 
pas  l'orbiculaire  des  paupières.  Le  sujet  ferme  l'œil  du  côté  malade  comme  de 
l'autre,  ce  qui  n'arrive  pas  dans  les  paralysies  périphériques  du  facial,  dans  les 
paralysies  rhumatismales,  par  exemple,  de  ce  nerf. 

La  langue,  la  luette,  peuvent  être  déviées.  La  pointe  de  la  langue  est  alors 
dirigée  vers  le  côté  paralysé,  à  cause  de  l'action  du  génioglosse,  dont  l'anta- 
goniste est  paralysé. 

Il  y  a  toute  une  catégorie  de  muscles  qui  sont  le  plus  souvent  épargnés.  Ce 
sont  en  général  les  muscles  dont  les  mouvements  sont  toujours  associés  avec 
ceux  des  mêmes  muscles  du  côté  opposé  :  les  muscles  des  yeux,  du  thorax,  de 
Tabdomen. 

J'ai  déjà  indiqué,  à  propos  de  l'apoplexie,  les  phénomènes  observés  par 
Rosenbach  dans  le  côté  hémiplégique* . 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  beaucoup  moins  fréquents  que  les  trou- 
bles de  motilité  ;  l'hémianesthésie  complète  répond  à  un  siège  spécial  de  la 
lésion  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir.  Nous  rea\oyous  aussi  les  troubles  des 
sens  au  chapitre  consacré  au  Diagnostic  de  siège. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  une  fois  les  phénomènes  apoplectiques  propre- 
ment dits  disparus,  il  reste  souvent  une  grande  inaptitude  au  travail,  une  irri- 
tabilité excessive,  des  changements  dans  le  caractère  ;  tous  phénomènes  vulgai- 
rement attribués  au  ramollissement,  mais  qui  peuvent  aussi  très  bien  dépendre 
de  rhémorrhagie. 

La  circulation  des  viscères  est  profondément  troublée  dans  quelques  cas. 
On  trouve  la  congestion  du  poumon,  la  pneumonie,  comme  après  la  section  du 
pneumogastrique  ;  des  ecchymoses  sous  la  plèvre,  sur  le  cœur,  sur  Pendocarde 
et  les  valvules,  sur  l'estomac,  les  intestins,  les  reins,  etc. —  Ces  faits,  observés 
par  tous  les  auteurs,  n'ont  pas  l'importance  qu'on  avait  voulu  leur  attribuer 

^  Nous  retrouverons  plus  loin  (2«  partie,  art.  I,  chap.  ui)  la  trépidation  épUeptoîde 
ou  réflexe  tendineux  exagéré,  que  Ton  peut  rencontrer  aussi  dans  rhémiplégie  suite 
d*hémorrhagie  cérébrale. 
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pour  le  diagnostic  du  siège  des  lésions.  On  a  cru  qu'ils  prouvaient  une  lésion 
do  bulbe,  du  mésocépbale  ;  nous  verrons  plus  tard  que  c'est  une  erreur. 

On  peut  observer  aussi  la  paralysie  du  grand  sympathique  dans  le  côté  hémi- 
plégique'. C'est  à  cette  cause  qu'est  due,  quand  elle  existe,  l'élévation  de  tem- 
pérature du  côté  paralysé'.  D'autres  fois  (ce  sont  des  cas  tout  à  fait  exception- 
nels), les  signes  de  l'hémiplégie  vaso-motrice  sont  complets.  On  a  alors  :  !<>  faux 
ptosis,  c'est-à-dire  diminution  de  la  fente  palpébrale,  avec  possibilité  de  soule- 
Ter  énergiquement  la  paupière  supérieure  ;  2^  rétrécissement  marqué  de  la 
pupille,  toutes  les  branches  oculo-motrices  fonctionnant  du  reste  normalement; 
3*  renfoncement  du  bulbe  dans  l'orbite  ;  4^  température  plus  élevée  de  la  moitié 
paralysée  de  la  face  et  de  l'oreille  correspondante  ;  5^  sécrétion  anormale  dans 
Toeil,  le  nez  et  la  bouche^  du  côté  paralysé. 

On  peut  enfin  observer,  toujours  dans  la  même  période,  des  troubles  tro- 
phiques  accusés,  tels  que  l'eschare  fessière  et  les  arthropathies. 

L'eschare  sur  la  fesse  paralysée,  decubitus  iacutus  de  Samuel,  a  été  bien 
décrite  par  Charcot  en  1868.  Nous  en  avons  déjà  parlé  à  propos  de  l'apoplexie 
et  nous  devrons  y  revenir. 

Les  arthropathies  ont  été  décrites  par  Scott  Alison  d'abord,  puis  par  Brown- 
Sequard,  puis  surtout  par  Charcot.  Elles  peuvent  succéder  aux  lésions  en 
foyer  en  général. 

Elles  affectent  surtout  les  articulations  du  membre  supérieur  et  rappellent 
d'abord  le  rhumatisme,  en  s'accompagnant  souvent  de  tuméfaction,  de  rougeur 
et  de  douleur  articulaire.  —  Anatomiquement,  c'est  une  synovite  végétante 
et  parfois  exsudative,  avec  participation  des  synoviales  tendineuses  au  pro- 
cessus inflammatoire  (Charcot). 

C'est  en  général  quinze  jours  ou  uo  mois  après  l'attaque  que  les  arthropathies 
peuvent  faire  leur  apparition.  Quelquefois  môme  elles  marquent  lé  début  de 
la  période  tardive. 

Le  phénomène  dominant  de  la  période  tardive  est  la  contracture.  Ces  con- 
tractures tardives  ont  une  grande  importance  clinique,  à  cause  de  leur  valeur 
pronostique. 

Ces  contractures,  une  fois  complètement  développées,  ne  cèdent  pas  abso- 
lument au  chloroforme  ;  elles  entraînent  des  déformations  articulaires  et  des 
attitudes  vicieuses  qui  persistent  jusqu'à  la  mort.  Elles  sont  plus  fréquentes 
et  beaucoup  plus  marquées  au  membre  supérieur  qu'à  l'inférieur.  Elles  peu- 
vent aussi,  quoique  rarement,  affecter  la  face  ;  dans  ce  cas,  les  traits  sont  natu- 
rellement tirés  du  côté  contracture,  ce  qui,  à  un  examen  superficiel,  peut 
tromper  sur  le  côté  de  l'hémiplégie. 

Les  contractures  présentent  deux  types  principaux  :  le  type  de  flexion  et  le 

*  Voy.  Nothnagei  ;  Beiheiligung  des  Sympathicus  bei  cerebraîer  Hémiplégie,  Virch. 
Archiv.,  LXVIIl,  26.  —  Seeligmûller  (CentralbL,  1878,  13),  et  Vulpian  (Clin,  de  la 
Charité,  563),  ont  publié  des  faits  analogues. 

^  Voy.  plus  loin,  an  chap.  du  Ramollissement,  tout  ce  qui  est  relatif  aux  tempéra- 
tures de  la  tète  et  des  membres  paralysés  chez  les  hémiplégiques. 
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type  d'extension.  Le  premier  est  le  plus  commun  :  Bouchard  Ta  trouvé  26  fois 
sur  31  :  tous  les  segments  du  membre  supérieur  sont  alors  fléchis  les  uns  sur 
les  autres  ;  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la  main  ;  il  £aut  môme  sou- 
vent surveiller  les  ongles  du  malade,  qui  risquent  d'ulcérer  la  peau  et  qui  né- 
cessitent quelquefois  l'interposition  d'un  objet,  comme  une  bande  roulée.  La 
main  est  dans  la  flexion  et  la  pronation,  l'avant-bras  fléchi  à  angle  droit  sur  le 
bras,  qui  est  lui-même  fortement  appliqué  contre  le  tronc. 

Le  type  d'extension  ne  difiére  que  par  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras; 
la  main  et  les  doigts  sont  toujours  en  flexion. 

Quand  la  contracture  existe  au  membre  inférieur,  c'est  en  général  le  type 
d'extension  qui  domine  :  tous  les  segments  sont  dans  Textension  forcée  ;  seuls, 
les  orteils  sont  souvent  fléchis  en  crochets  sous  la  plante  du  pied. 

Quelquefois  on  peut,  par  un  effort  plus  ou  moins  violent,  transformer  le  type 
de  flexion  en  type  d'extension.  En  redressant  les  doigts,  par  exemple,  quand 
on  dépasse  un  certain  point,  il  survient  tout  d'un  coup  une  extension  forcée 
qui  peut  persister.  —  Mais  en  général  la  contracture,  quand  elle  est  un  peu 
ancienne,  résiste  à  toute  espèce  d'efforts. 

Avant  les  travaux  de  Oharcot  et  Bouchard  sur  les  dégénérations  secondaires 
de  la  moelle,  on  attribuait  ces  contractures  à  une  exagération  des  réflexes, 
des  mouvements  associés  dans  le  côté  paralysé.  C'est  ainsi  qu'en  1855,  Du- 
chenne  (de  Boulogne),  dans  la  première  édition  de  son  Traité  sur  Vékctrisation 
localisée,  rappelait  que  les  phénomènes  réflexes  s'exagèrent  chez  les  animaux 
auxquels  on  a  enlevé  les  hémisphères  cérébraux,  et  attribuait  les  contractures 
des  hémiplégiques  à  un  excès  d'excitabilité  de  la  moelle,  à  des  mouvements 
associés  exagérés. 

On  reconnaîtra  tout  à  l'heure  cette  ancienne  théorie  dans  des  travaux  tout 
à  fait  récents. 

Après  les  recherches  de  Oharcot  et  de  Bouchard,  on  a  été  d'accord  pour 
attribuer  les  contractures  des  hémiplégiques  à  la  dégénérescence  secondaire 
des  cordons  latéraux  de  la  moelle.  C'est  l'explication  qui  persiste  encore  au- 
jourd'hui, et  c'est  pour  cela  que  nous  retrouverons  cette  étude  à  propos  des 
maladies  de  la  moelle.  Mais  je  dois  dire  ici  un  mot  de  l'opposition  que  ren- 
contre cette  doctrine  chez  quelques  savants  d'outre-Rhin. 

Pour  Hitzig  * ,  la  dégénération  descendante  des  cordons  latéraux  est  incapable 
de  déterminer  des  phénomènes  d'excitation  motrice.  Il  considère  la  contrac- 
ture tardive  comme  un  mouvement  associé  excessif,  provoqué  par  le  moindre 
mouvement  volontaire  qu'exécute  le  côté  sain. 

Les  phénomènes  dont  parle  Hitzig,  les  mouvements  associés,  existent  eu 
effet  chez  un  certain  nombre  d'hémiplégiques  :  quand  les  patients  accomplissent 
un  mouvement  avec  leurs  membres  sains,  ce  mouvement  est  exécuté  de  la 
même  façon  par  le  côté  paralysé,  qui  est  soustrait  à  l'action  de  la  volonté'. 

*  Voy.  Straus  ;  Les  contractures.  Thèse  d'agrôg.  Paris,  1875. 
^  Westphal  a  bien  décrit  ce  phénomène  en  1872,  chez  des  hémiplégiques  adultes 
dont  la  paralysie  remontait  à  la  plus  tendre  enfance  (Rev.  des  Se.  nM,^  II,  687)« 
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Uo  genre  de  mouvemeots  associés  moins  rare  comprend  ceux  que  Ton  pro- 
voque en  excitant  la  peau  du  côté  paralysé,  avec  l'ongle  par  exemple. 

C'est  à  cette  catégorie  de  phénomènes  qu'Hitzig  rattache  les  contractures 
tardiTes  des  hémiplégiques.  Il  s'appuie  pour  cela  sur  ce  fait  «que  la  contrac- 
ture hémiplégique  est  notablement  augmentée  lors  de  la  production  de  mou- 
vements un  peu  vifs,  pendant  la  marche,  au  moment  d'une  émotion.  Il  s'ap- 
puie aussi  sur  la  diminution  de  la  contracture  pendant  le  sommeil  et  pendant 
les  premières  heures  qui  suivent  le  réveil.  La  volonté,  dans  ces  cas,  ne  fonc- 
tionnant pas  et  le  sujet  étant  en  repos,  Texcitabilité  du  centre  d'association 
n'est  pas  mise  en  jeu  et  la  contracture  est  absente  ;  elle  reparait  lorsque  l'influx 
cérébral  vient  de  nouveau  solliciter  et  ébranler  ce  centre.»  (Straus.) 

Cette  théorie  met  les  dégénérescences  secondaires  tout  à  fait  hors  de  cause. 
C'est  ainsi  que  Leyden  *  considère  ces  altérations  comme  n'ayant  pas  de  sym- 
ptômes à  elles  et  ne  modifiant  en  rien  le  pronostic  de  la  lésion  cérébrale. 

Il  nous  est  impossible  d'accepter  une  pareille  opinion,  que  nous  retrouverons 
ailleurs'. 

Les  intermittences  dans  les  contractures,  leurs  variations  sous  l'influence  de 
certaines  causes,  objectées  par  Hitzig,  sont  vraies  au  début  de  ces  contractures; 
mais  on  les  observe  aussi  dans  les  maladies  vraies  et  primitives  des  cordons 
latéraux,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard.  D'autre  part,  comme  le  dit  très 
bien  Straus,  si  l'hypothèse  d'Hitzig  était  vraie,  les  contractures  devraient  se 
produire  dès  le  début  môme  de  l'apoplexie.  Si  elles  ne  se  développent  qu'à  la 
période  tardive,  c*est  qu'elles  sont  en  rapport  avec  les  lésions  de  cette  période, 
c'est-à-dire  avec  les  lésions  secondaires  '. 

Nous  maintenons  par  suite  entièrement  la  théorie  française,  qui  rattache  les 
contractures  tardives  des  hémiplégiques  aux  dégénérescences  secondaires  des- 
cendantes et  qui  fait  de  ces  contractures,  quand  elles  sont  complètes  et  perma- 
nentes, un  signe  d'incurabiiité  à  peu  près  absolue.  Elles  ont  donc  un  diagnostic 
et  un  pronostic. 

Je  termine  par  cette  discussion,  que  j'ai  dû  un  peu  allonger  à  cause  de  l'ac- 
tualité même  de  la  question,  l'histoire  clinique  de  Thémorrhagie  cérébrale,  et 
j'arrive  au  Diagnostic  de  cette  affection. 

Bemliardt  a  fait  en  1874  des  observations  analogues  chez  un  petit  garçon  de  8  ans 
{Rev.  des  Se,  méd..  Y,  194).  Nothnagel  a  étudié  et  classé  les  diverses  espèces  de 
monvements  associés  que  peuvent  présenter  les  hémiplégiques  (loc.  cit.,  100).  D'Es- 
carra  avait  déjà,  en  1868,  signalé  les  mouvements  associés  les  plus  simples  qui  se 
produisent  dans  le  bÂillement,  l'éternuement,  etc.  (Thèse  de  Paris,  1868.) 

1  Traité  clinique  des  maladies  de  la  moelle,  trad.  franc.,  586. 

*  Voy.  plus  loin  (2«  partie,  art.  I)  le  chapitre  lu  consacré  à  Tétude  des  Dégéné- 
rescences secondaires  de  la  moelle. 

'  Onimus  vient  de  discuter  ces  questions  dans  son  récent  article  Contractures,  du 
iHcliûnn,  encycl.  Il  attache  une  très  grande  importance  aux  faits  invoqués  par  Hitzig  ; 
U  admet  qu'il  y  a  une  irritation  des  centres  excito-motenrs,  mais  par  la  lésion  scié- 
reuse  secondaire. 
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Le  diagnostic^  à  la  période  d'apoplexie,  est  déjà  fait  ;  le  diagnostic  entre 
rhémorrtiagie  et  le  ramollissement  ne  pourra  être  établi  utilement  qu'après 
l'étude  de  cette  dernière  lésion.  Le  diagnostic  de  siège  sera  traité  plus  tard  pour 
toutes  les  lésions  en  foyer.  Notre  tâche  actuelle  est  donc  bien  restreinte. 
.  Nous  essayerons  simplement  de  distinguer  l'hémorrhagie  cérébrale  à  la  pé- 
riode paralytique  de  l'hémiplégie  hystérique,  de  Tbémiplégie  de  cause  spinale^de 
l'hémiplégie  qui  succède  à  certaines  maladies  aiguës  ^ 

L'hémiplégie  hystérique  se  distinguera  par  les  antécédents  de  la  malade  et 
par  la  coexistence  d'autres  manifestations  hystériques  :  la  brusquerie  du  début 
des  accidents,  souvent  leur  disparition  non  moins  rapide,  la  coïncidence  des 
anesthésies...  L'hémiplégie  avec  hémianesthésie  pourrait  plus  facilement  être 
confondue  :  l'hyperesthésie  ovarienne,  sur  laquelle  Gharcot  a  tant  insisté,  a, 
dans  ces  cas,  une  grande  valeur. 

L'hémiplégie  d'origine  spinale  est  rare  ;  du  reste,  elle  laisse  absolument 
intacts  tous  les  nerfs  cérébraux  et  est  souvent  croisée  pour  le  mouvement  et  la 
sensibilité. 

Les  hémiplégies  qui  peuvent  succéder  aux  fièvres  graves  (Gubler),  à  la  pneu- 
monie (Lépioe)  y  à  la  gastro-entérite  (Rostan) ,  à  la  heroie  étranglée  (Nicaise)  ,etc., 
se  distingueraient  par  l'existence  môme  de  ce  fait  morbide  antérieur. 

Sans  parler  du  Pronostic  de  l'apoplexie,  le  pronostic  de  l'hémiplégie  sera 
très  variable  suivant  les  cas  et  notamment  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Les  lésions  atrophiques,  i'eschare  fessière  surtout,  sont  un  signe  pronosti- 
que grave,  môme  au  point  de  vue  de  la  vie  du  sujet. 

Les  contractures  tardives  et  permanente^  sont  un  signe  pronostique  grave 
aussi,  mais  seulement  au  point  de  vue  de  l'incurabilité  de  la  paralysie. 

Au  début,  le  Traitement  sera  celui  de  l'apoplexie  sanguine  en  général  et  de 
la  congestion  cérébrale:  dérivation  et  révulsion  partons  les  moyens;  quelquefois, 
mais  pas  toujours,  dépiétion  préalable  par  une  saignée  abondante,  etc. 

La  réaction  contre  les  émissions  sanguines  a  été  telle  dans  ces  dernières  années 
que  certains  auteurs  en  sont  venus  à  les  repousser  absolument  dans  le  traitement 
de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Presque  toujours,  dit  Hammond,  le  processus  (dans  le  foyer  apoplectique) 
n'est  pas  pathologique  ;  au  contraire,  il  est  à  un  haut  degré  réparateur.  Prendre 
du  sang  à  un  corps  qui  lutte  de  toutes  ses  forces  contre  la  lésion,  c'est  le  priver 
d'une  partie  de  ses  ressources,  sans  modifier  en  aucune  façon  la  nature  du  mal. 
La  pratique  des  purgatifs  même,  qui  est  devenue  vulgaire,  est  en  opposition 
formelle,  non  seulement  avec  cette  assertion  que  la  chose  principale  est  de 
laisser  le  malade  tranquille,  mais  encore  avec  le  sens  théorique  du  traitement.. 
En  fait,  il  n'y  a  qu'à  laisser  le  malade  parfaitement  tranquille  avec  la  tôte  main- 
tenue élevée  et  la  chambre  à  une  température  de  60°  (Fahrenheit)  environ,  autant 
que  possible,  et  bien  aérée. 

Une  assertion  aussi  absolue  me  parait  inadmissible.  C'est  là  une  des  preuves 

*  Yoy.  notre  artide  Paralysie,  in  Dict.  $ncyclop. 
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dn  danger  que  peut  préBenter  une  application  trop  Lâtive  et  trop  absolue  de 
l'anatomie  pathologique  à  la  thérapeutique.  Je  persiste  à  croire  qu'il  y  a  des  cas 
d'iiémorrhagie  cérébrale  dans  lesquels  les  émissions  sanguines  et  les  révulsifs, 
intestinaui  on  autres,  sont  indiqués. 

Ce  n'est  pas  le  caillot  formé  et  réalisé  dans  Tencéphale  qu'il  faut  seulement 
considérer,  c'est  le  mouvement  fluxionnaire  général  qui  a  précédé  et  provoqué 
rhémorrhagie,  qui  lui  survit,  qui  est  quelquefois  môme  accru  par  ce  corps 
étranger  nouveau,  qui  peut  entraîner  de  nouvelles  ruptures  vasculaires,  qui 
généralise  les  effets  apoplectiques  à  tout  le  cerveau,  et  qui  très  souvent  sera 
la  cause  directe  de  la  mort.  Débarrasser  une  hémorrbagie  cérébrale  de  cet  élé- 
ment fluxionnaire,  c'est  déjà  rendre  un  très  grand  service  au  patient,  c'est  sou- 
vent loi  sauver  la  vie  en  facilitant  le  passage  à  cette  phase  où  le  caillot  persiste 
sans  doute,  mais  ne  produit  plus  qu'une  hémiplégie,  une  simple  infirmité  qui 
ne  menace  pas  l'existence. 

C'est  pour  avoir  méconnu  l'existence  de  cet  élément  fluxionnaire,  cause  et 
suite  de  l'hémorrhagie,  que  l'on  repousse  les  émissions  sanguines.  Or,  ce  mou- 
vement fluxionnaire  s'impose  à  tout  clinicien  non  prévenu  ;  c'est  lui  qui  fait 
le  pronostic  et  l'indication  thérapeutique. 

La  nature  médicatrice  est  certainement  une  belle  chose  ;  mais  il  ne  faut  ni 
en  abuser  ni  trop  s'y  fier.  Pour  que  le  processus  soit  réparateur  dans  l'hémor- 
rhagie, il  faut  que  tout  élément  d'irritation  et  de  fluxion  soit  tombé.  Et  pour 
cela,  l'intervention  thérapeutique  n'est  pas  inutile. 

A  l'appui  de  sa  thèse,  Hammond  reproduit  le  raisonnement  suivant  de  Trous- 
seau. 

c  II  n'y  a  pas  de  médecin  qui  pense  à  la  saignée  quand  il  s'agit  d'un  épan- 
chement  de  sang  à  la  peau,  parce  qu'il  sait  combien  serait  absurde  une  telle 
pratique  ;  et  cependant,  sauf  la  localisation,  il  n'y  a  pas  de  différence  entre  ces 
deux  processus.  Un  athlète,  par  exemple,  reçoit  dans  un  pugilat  un  coup  de 
poing  sur  la  face  qui  détermine  la  rupture  des  vaisseaux  sanguins  dans  le  tissu 
cellulaire  de  la  région  palpébrale.  Que  penserait-il  d'un  médecin  qui  ordonne- 
rait la  saignée  du  bras  dans  le  but  de  faire  résorber  le  foyer  sanguin  ?  » 

On  le  voit,  c'est  toujours  cette  prétendue  indication  exclusive  de  la  saigoée  : 
faire  résorber  Je  foyer  sanguin.  Mais  la  question  n'est  pas  là.  La  preuve  en  est 
que,  quand  les  phénomènes  apoplectiques  ont  disparu,  personne  ne  songe  à  sai- 
gner pour  faciliter  la  résorption  du  caillot,  qui  existe  cependant  bien  encore. 
Mais  pendant  l'apoplexie  il  y  a  autre  chose. 

J'ajouterai  môme  que  cet  élément  peut  aussi  se  présenter  chez  l'athlète.  Si 
le  traumatisme  a  été  violent,  il  peut  être  l'occasion  d'un  mouvement  fluxion- 
naire vers  le  point  blessé  et  son  entourage,  et  dans  ce  cas,  quoi  que  puisse  en 
penser  l'athlète  lui  môme,  je  conseillerai  des  émissions  sanguines. 

En  résumé,  je  ne  prétends  pas  qu'il  faille  saigner  tous  les  malades  atteints 
d'hémorrhagie  cérébrale,  mais  je  dis  qu'il  ne  faut  pas  exclure  ces  moyens 
d'une  manière  absolue.  En  admettant  qu'on  ne  puisse  rien  sur  le  caillot,  il  y 
a  à  côté  un  élément  fluxionnaire  très  important  qui  fait  souvent  le  pronostic 

et  l'indication  thérapeutique*  Contre  cet  élément  fluxionnaire,  on  fera  bien 
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d'appliquer  les  règles  qoe  nous  avons  indiquées  à  propos  du  traitement  de  la 
congestion  cérébrale  (pag.  102)  et  d'employer,  suivant  les  cas,  la  saignée,  les 
émissions  sanguines  locales  et  les  révulsifs  cutanés  ou  autres. 

Une  fois  l'attaque  terminée,  la  période  paralytique  comporte  deux  indi- 
cations :  V  empêcher  autant  que  possible  le  retour  d'accidents  semblables  en 
prévenant  les  nouvelles  poussées  congestives  auxquelles  le  malade  est  sujet  ; 
2«  rendre,  si  on  le  peut,  le  mouvement  aux  membres  paralysés. 

La  première  indication  sera  remplie  par  les  moyens  que  nous  avons  éna- 
mérés  pour  le  traitement  de  la  congestion  cérébrale  habituelle  :  révulsifs,  no- 
tamment sur  le  tube  intestinal  ;  pour  entretenir  la  liberté  du  ventre,  laxatifs, 
purgatifs  répétés  ;  quelques  sangsues  de  temps  en  temps  au  fondement  ou  der- 
rière les  oreilles,  etc. 

La  seconde  indication  est  plus  délicate.  Les  excitants  sont  nombreux  pour 
donner  un  coup  de  fouet  au  système  nerveux  engourdi  et  aux  muscles  rouilles; 
mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  ce  grand  principe  que  les  excitants  peuvent 
présenter  de  grands  dangers  au  point  de  vue  du  retour  des  accidents  conges- 
tifs  :  il  y  a  là  un  double  élément  de  détermination  qui  doit  inspirer  la  pru- 
dence du  médecin. 

J'appellerai  ici  l'attention  sur  deux  moyens  très  puissants,  très  employés  et 
en  même  temps  très  diCBciles  à  manier:  Vékctrisation  et  les  eaux  minércUes. 

On  n'a  d'abord  employé  que  l'électricité  d'induction,  les  courants  interrom^ 
pus.  Duchenne  a  magistralement  posé  les  règles  de  leur  emploie 

Il  distingue  deux  périodes  dans  l'histoire  de  l'hémorrhagie  cérébrale  :  l'une 
qui  correspond  à  la  résorption  de  l'hémorrhagie,  l'autre  qui  suit  cette  résor- 
ption. Dans  la  première  période,  Télectrisation  est  toujours  inutile  et  elle  peut 
môme  être  nuisible,  en  déterminant  de  nouvelles  congestions  cérébrales.  Du- 
chenne rapporte  des  observations  qui  montrent  les  réels  dangers  d'une  électii- 
sation  trop  hâtive. 

A  la  deuxième  période,  on  peut  avoir  des  succès.  Dans  le  vingtième  des  caSi 
il  a  eu  une  guérison  radicale  ;  dans  le  quart,  une  amélioration  plus  ou  moins 
complète.  Plus  fréquemment  encore,  il  n'a  aucune  amélioration.  Pour  juger 
d'avance  «i  les  courants  électriques  seront  efficaces  ou  resteront  impuissants, 
on  doit  s'appuyer  sur  la  présence  ou  l'absence  des  contractures  tardives,  qui 
annoncent  l'incurabilité  de  la  paralysie. 

L'hémiplégie  faciale  peut  être  guérie  aussi  ;  mais  Duchenne  redoute  (et  on 
citant  des  faits  à  l'appui)  les  dangers  de  l'application  électrique  en  des  points  si 
rapprochés  du  cerveau.  D'où  la  nécessité  clinique  de  bien  distinguer  les  para^- 
lysies  faciales  d'origine  centrale,  pour  lesquelles  Télectricité  est  un  danger, 
des  paralysies  d'origine  périphérique,  dans  lesquelles  l'électrisation  est  abio« 

4  Oachenae  (de  Boulogne)  ;  Traité  de  Vélectrisation  localisée,  1855. 

Voy.,  pour  ce  qui  a  trait  à  rexploratiou  électrique  et  aux  généndité»  sur  rétetro* 
diaguoatiû  et  liéLectrothérapie,  plus  loin  le  chapitre  consacré  aux*  Bandysit6-périp|i6- 
riques  (^  partie,  art.  lU,  chap.  i),  et  T Appendice  placé  à  la^ûu  du  volume. 
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hmeolîDofEeniiTe  et  excessiyement  utile.  On  fondera  surtout  cette  distinction 
m  i'iatégritô  de  l'orbiculaire  des  paupières  et  sur  la  réaction  électrique  des 
niudes. 

Eo  électrisant  après  l'hémorrhagie  cérébrale,  on  doit  toujours  rapprocher  le 
jks  possible  les  excitateurs,  de  manière  à  limiter  Taction  ;  il  faut  aussi  em- 
ployer un  courant  à  intermittences  rares,  ne  pas  appliquer  Télectricité  avant  le 
sixième  ou  le  septième  mois  en  général,  électriser  tous  les  muscles  paralysés 
îDdividuellement;  s'il  y  a  des  contractures,  s'abstenir  ou  diriger  le  courant  sur 
les  antagonistes  des  muscles  contractures. 

Depuis  quelques  années,  ou  s*est  beaucoup  occupé  des  courants  continus  ; 
en  France,  c'est  certainement  Onimus  qui  a  le  mieux  posé  les  indications  de 
leur  emploie 

Onimus  insiste  sur  les  différences  essentielles  qu'il  y  a  entré  les  courants  in- 
duits et  les  courants  continus  ;  ces  derniers,  ne  présentant  pas  les  dangers  des 
premiers,  peuvent  être  employés  déjà  quelques  jours  après  l'attaque  et  dirigés 
directement  sur  le  siège  de  la  lésion  cérébrale  ou  sur  le  sympathique  cervical 
du  côté  de  la  lésion. 

Remak  a  exagéré  la  valeur  de  ce  procédé  quand  il  a  dit  qu'il  pouvait  guérir 
toutes  les  paralysies  et  les  contractures  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Void  comment  Onimus  recommande  de  procéder. 

On  peut  commencer  sept  à  huit  jours  après  le  début.  On  applique  le  pôle 
positif  sur  le  front  du  côté  de  la  lésion  et  le  pôle  négatif  sur  la  nuque,  et  on 
emploie  un  courant  très  faible,  6  à  10  éléments,  pendant  deux  à  trois  minutes. 
On  électrise  ensuite  le  ganglion  cervical  supérieur  avec  un  courant  un  peu  plus 
fort»  10  à  15  éléments,  pendant  près  de  cinq  minutes. 

n  faut  toujours  avoir  soin  de  commencer  l'éiectrisation  parle  courant  le  plus 
faible  possible,  1  à  2  éléments,  et  augmenter  lentement  et  progressivement.  Il 
faut  prendre  les  mêmes  précautions  quand  on  cesse  l'éiectrisation. 

On  facilite  ainsi  la  résorption  du  caillot,  en  agissant  modérément  sur  la  cir- 
culation, et  cette  influence  peut  également  être  utile  dans  les  cas  où  l'hémiplé- 
gie est  due  à  une  oblitération  des  vaisseaux  ou  à  une  compression  dépendant  de 
la  stase  sanguine. 

Plus  tard,  quelques  semaines  après  le  début,  on  électrise  à  la  fois  le  sympa- 
thique cervical  et  les  membres.  On  obtient  ainsi  en  général  un  peu  plus  de  fa- 
cilité et  d'étendue  dans  les  mouvements.  Mais  l'action  est  bornée  et  atteint 
assez  vite  son  maximum. 

S'il  y  a  des  douleurs  et  des  contractures,  on  peut  calmer  les  douleurs  et  faire 
cesser  les  contractures,  mais  seulement  pour  un  temps.  La  contracture  cesse 
pendant  le  passage  du  courant,  mais  reparaît  un  temps  variable  après  la  cessa- 
tion de  l'éiectrisation. 

En  terminant  ce  point,  je  rappellerai  les  précautions  qu'il  faut  toujours  pren- 

*  Onimus  et  Legros;  TraiU  d'électricité  médicale,  1872.  —Onimus  ;  Guide pra- 
^i^^  d'électrothérapie,  1877. 
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dre  pour  éviter  la  provocation  de  nouveaux  accidents  congestifs,  sous  Tin- 
fluence  d'une  électrisation  prématurée.  J'insisterai,  avec  Vulpian,  «  sur  la  né- 
cessité, quand  on  emploie  l'électrisation  comme  moyen  de  traitement  dans  les 
hémiplégies  de  cause  cérébrale,  de  faire  des  séances  très  courtes  et  surtout  de 
ne  pas  employer  des  courants  trop  forts  ;  pour  lui,  des  accidents  graves  peu- 
vent être  la  conséquence  de  longues  séances  d'électrisation,  et,  à  ce  propos,  il 
se  rappelait  que  Ton  avait  vu  des  accidents  mortels  survenir  en  pareil  cas,  les 
malades  ayant  été  pris  d'hémiplégie  cérébrale  pendant  la  faradisation  ^  » 

Avec  ces  précautions  et  de  la  surveillance,  le  courant  électrique  donnera 
souvent  de  bons  résultats  contre  la  paralysie  consécutive  à  Thémorrhagie  céré- 
brale. Mais  je  souscris  entièrement  à  cette  maxime  de  HammoDd  :  il  n'y  a  rien 
à  faire  pour  ia  guérison  de  la  paralysie  avant  que  tout  signe  d'irritation  céré- 
brale ait  disparu  et  avant  que  le  malade  ne  commence  à  souffrir  de  son  inaction 
et  n'essaye  de  mouvoir  ses  membres  paralysés. 

Erb  donne  *  des  conseils  analogues  aux  précédents. 

Il  commence  le  traitement  environ  trois  ou  quatre  semaines  après  le  com- 
mencement de  la  paralysie.  Dans  des  cas  très  légers,  on  peut  s'y  prendre  en- 
core plus  tôt  ;  mais,  dans  des  cas  plus  graves  et  quand  on  a  affaire  à  des  indi- 
vidus très  irritables,  que  la  circulation  est  fort  excitée  et  que  les  vaisseaux  sont 
malades  sur  une  large  échelle,  on  fera  peut  être  bien  d'attendre  encore  plus 
longtemps. 

Le  courant  galvanique  (le  seul  à  employer)  doit  «  traverser  la  tète  longitudi- 
nalement,  transversalement  et  môme,  si  c*est  possible,  obliquement....  Gomme 
il  s*agit  le  plus  souvent  d'hémorrhagies  dans  la  région  des  gros  ganglions  de  la 
capsule  interne,  ce  sera  la  direction  transversale  à  travers  la  partie  postérieure 
des  tempes  qui  entrera  en  première  ligne  ;  il  en  sera  de  môme  de  la  direction 
oblique,  allant  de  cette  région  à  la  nuque.  Plus  les  symptômes  indiqueront 
qu'il  s'agit  d'un  foyer  dans  le  voisinage  de  la  face  supérieure  du  cerveau  (troi- 
sième circonvolution  frontale^  aphasie,  circonvolutions  centrales),  plus  vous 
avancerez  vers  cette  place  avec  l'autre  électrode...  Ajoutez  ensuite  à  cela  la 
galvanisation  bilatérale  du  sympathique,  d'après  la  méthode  connue  *.  » 

a  Dans  tous  les  cas  quelque  peu  anciens,  surtout  dans  ceux  avec  contractu- 
res dans  les  parties  paralysées  (par  dégénération  descendante  des  voies  pyra- 
midales), vous  emploierez  utilement  la  direction  oblique,  parce  qu'ainsi  toute 
la  voie  de  conductibilité  motrice  jusqu'aux  pyramides  est  impressionnée.  >  A 
cela  on  joint  le  traitement  de  la  moelle  épinière,  tel  que  nous  le  décrirons  plus 
tard. 

En  outre,  on  fera  bien  presque  toujours  de  ne  pas  négliger  le  traitement 
symptomatiqne  périphérique  ;  contre  la  paralysie,  vous  emploierez  habilement 
le  pôle  négatif  (Ka),  le  pôle  positif  (An)  étant  appliqué  à  la  nuque;  on  fera  des 
interruptions  avec  le  pôle  négatif  ou  on  faradisera  les  nerfs  ou  muscles  para- 

«  Clin,  de  la  Charité,  566. 

2  Loccit.,  31  !• 

^  Voy.  plus  haut,  pag.  92. 


1^ 


lyate.  ^  Contre  les  eoolnclam  :  tdUbemtmx  éa  mwads  far  et  iorti 
nots  stables  oa  mie  inlerniiÉno  réiléffée  da  covast  <«  par  des  eomals  fua- 
diques  très  forts  (Remak);  on  hieG:  faile  Euadisaliaa  des  Mohceg  ontnirtB- 
rés,  pois  lear  extensioo  passife,  fiutioa  de  Texlreaûlè  «èSuis  h  plas  made 
exteosioQ  posâble  sur  une  atteUe,  pub  Ifgèfe  biadiatl»  des  amywwaes 
plus  fortement  paralysés  (des  extenseurs). 

Erb  conclut  ce  pa»age  en  disant:  «  Les  rêsahato  dn  traMeneat  élaetriqv 
dans  les  bémorrlûigîes  et  leurs  conséqneoees  sont  tiotaBTtaKai  varîabfes. 
maintes  fois  brillants,  sonrent  négatifs,  à  tel  point  qne  l'on  ne  peut  £«ère  eom- 
moniqner  à  cet  égud  des  données  pins  pûâtires  ;  mais,  en  tûvt  cas,  la  tenta* 
tire  d'un  traitemoit  étectriqœ  est  justifiable  dans  presque  tms  les  casi.» 

Je  me  contenterai  d'indiquer  les  Eaux  mitûraUs,  conseillées  contre  les  pa- 
ralysies d'origine  cérébrale.  Celles  qui  sont  le  plus  spécialement  préconisées 
sont  les  eaux  chlorurées  sodiques,  dbns  lesquelles  le  chlorure  de  sodinm  do- 
mine, comme  dans  l'eau  de  mer. 

On  les  dirâe  clasôquement  en  deux  catégories  :  les  chlorurées  sodiques 
fortes,  telles  que  Balaroc,  Bourbonne,  Bourboo-rArcbamfaault,  Lamotte, 
Wiesbadeo...;  les  chlorurées  sodiques  faibles,  telles  que  Xerîs,  Luxeuil,  Bout- 
bon-Lancy,  Wîldbad  Ces  demi^«  ne  paraissent  agir  que  par  leur  thermalité. 

Je  demande  seulement  la  permission  d Insister  arec  détails  sur  Balamc,  à 
cause  de  la  puissance  si  remarquable  de  son  action  et  à  cause  de  son  roisina^e 
de  notre  Tille,  qui  l'impose  spédalemeot  à  notre  attention.  Cest  par  la  que  je 
terminerai  l'étude  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Balaruc  '  est  situé  sur  les  bords  de  l'étang  de  Than,  cette  raste  oappe  d'eau 
qoi  est  en  communication  constante  et  intime  ayec  la  mer,  et  qui  constitue  une 
Téritable  mer  intérieure.  C'est  non  loin  de  Cette,  d'où  Ton  peut  s'y  rendre  en 
iateau  à  vapeur. 

Cette  source  minérale  est  connue  depuis  Uen  longtemps.  D' Aigrefeuille  ra- 
conte que  les  étuves  de  Montpellier,  qui  avaient  une  grande  réputation,  furent 
abandonnées  quand  les  eaux  de  Balaruc  prirent  de  l'extension,  notamment  sous 
l'impulsion  de  Rondelet,  le  docteur  Rondibilis  de  Rabelais. 

C'était  déjà  une  restauration  pour  Balaruc,  car  les  Romains  avaient  fré- 
<|uenté  ces  thermes  et  y  avaient  construit  un  temple  et  des  aqueducs. 

En  1579,  Balaruc  est  très  fréquenté,  et  en  1397  parait  Touvrage  de  Dorto- 
snan  sur  les  causes  et  les  effets  de  ces  eaux.Il  y  eut  à  cette  époque  et  dans  tout 
Xe  XTii*  siècle  une  grande  vogue  pour  cette  station.  En  1706  encore,  Chirac 

*  Voy.  aussi  sur  œ  point  le  travail  de  Regimbeao  (Gai.  hebdom,  de  Montpellier,  mai 
1883)  sur  le  traitement  par  rôlectridté  de  l'hémiplégie  cérébrale. 

*  Cest  aux  travaux  du  I>  Gronzet,  ancien  inspocteur  de  Balaruc,  et  à  ceux  de  son 
I>r6déoes8eur,  Rousset,  que  J'ai  emprunté  les  éléments  de  ce  paragraphe.  Dans  ces 
«lemiers  temps.  Planche,  inspecteur  actuel,  et  Girbal,  ont  également  publié  d*inté- 

reasants  Mémoires  sur  l'action  de  ces  eaux. 
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guérit  par  les  eaux  de  Balaruc  le  régeat  de  Fraace,  Philippe  d'Orléans,  qui 
avait  été  blessé  au  siège  de  Turin. 

Plus  tard,  la  réputation  de  Balaruc  subit  une  sorte  d'éclipsé,  et  ce  n'est  que 
dans  ces  dernières  années  qu'une  nouvelle  restauration  a  replacé  Balaruc  au 
rang  qu'il  doit  occuper.  Dans  le  grand  mouvement  contemporain  qui  a  entraîné 
toute  rbydrologie  minérale,  Balaruc  a  conquis  et  conservé  la  place  toute  par- 
ticulière qui  lui  appartient. 

Je  ne  donnerai  pas  la  composition  exacte  de  l'eau  de  Balaruc;  on  la  trouTe 
partout.  Je  mentionnerai  seulement  sa  baute  tbermalité,  40^  à  50®  centigrades 
à  la  source;  sa  ricbesse  en  cblorure  de  sodium ,  qui  en  fait  de  l'eau  de  mer  chaude. 
Elle  contient  enfin  quelques  autres  principes,  des  sels  de  magnésie  notamment. 

Les  eaux  de  Balaruc  sont  employées  de  bien  des  manières  différentes,  soit 
à  l'extérieur,  soit  à  l'intérieur. 

En  boissoUj  on  devra  prendre  des  doses  variées,  suivant  l'indication  à  rem- 
plir. —  Pour  avoir  un  effet  laxatif,  qu'on  peut  prolonger,  on  prendra  quatre 
à  six  verres  par  jour.  Dix  à  douze  verres  produiront  une  purgation  véritable  ; 
dans  ce  cas,  et  pour  obtenir  cet  effet,  Roussetfait  prendre  deux  verrées  toutes 
les  vingts  minutes,  de  cinq  à  huit  heures  du  matin.  On  commence  souvent  le 
traitement  par  là. 

Au  delà  de  quinze  à  vingt  verres,  on  a  des  superpurgations  ;  c'est  un  moyen 
perturbateur  que  l'on  doit  redouter,  parce  qu'il  mènerait  facilement  à  la  colli- 
quation. 

Un  autre  effet  très  important  que  l'on  peut  obtenir  avec  l'eau  de  Balaruc  en 
boisson  est  celui  que  Rousset  appelle  l'effet  altérant  ;  pour  Fonssagrives,  c'est 
une  action  sur  la  nutrition  analogue  à  celle  du  cblorure  de  sodium  pris  à  l'in- 
térieur (dans  l'engraissement  des  chevaux  par  exemple) .  Dans  ce  but,  il  faut 
se  contenter  de  très  petites  doses  :  un  verre  matin  et  soir.  Mais  Grouzet  nous 
faisait  remarquer  combien  il  était  difficile  d'astreindre  un  malade  à  boire  aussi 
peu,  à  profiter  aussi  peu  de  l'eau  qu'il  est  venu  chercher. 

Les  bains  peuvent  être  pris  à  des  températures  variées  :  de  18®  à  40^;  ou  les 
échauffe  graduellement.  On  peut  aussi  prendre  des  bains  partiels  :  bains  de 
pieds,  etc.  On  y  ajoute  des  frictions^  le  massage  dans  le  bain. 

On  donne  aussi  des  douches^  soit  générales,  soit  locales. 

La  botte  laissée  par  l'eau  au  fond  des  réservoirs,  et  qui  est  très  chargée  de 
principes  minéralisateurs,  est  également  utilisée  en  bains. 

Enfin,  on  peut  prendre  des  bains  d'étuve^  dans  une  sorte  de  vaporarium. 

Les  effets  physiologiques  varient  suivant  le  mode  d'administration.  La  bois- 
son agit  sur  le  tube  digestif  et  agit  différemment  suivant  la  dose  employée, 
comme  nous  l'avons  vu.  Mais  elle  modifie  aussi  la  nutrition  ;  maintenue  dans 
de  certaines  limites,  l'eau  excite  l'appétit  et  facilite  la  digestion. 

A  doses  modérées,  Teau  de  Balaruc  en  boisson  peut  donc  avoir  une  certain* 
action  reconstituante,  en  même  temps  que  son  action  laxative. 

Les  différents  modes  d'application  externe  ont,  d'une  manière  générale, 
effet  excitant  dû,  soit  à  la  thermalité,  soit  au  chlorure  de  sodium,  et  que  Yonm 
peut  augmenter  par  les  pratiques  mêmes  de  l'application. 
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Les  htàoB  font  rougir  la  peau,  stiaiulent  la  vitalité  de  ce  tissu,  accélèrent  le 
pools.  Les  douches  sont  plus  excitantes  encore.  La  boue  aurait  une  action  à  la 
fois  excitante  et  révulsive. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  ce  ne  sont  pas  là  des  eaux  anodines;  ce  sont 
des  eaux  très  puissantes,  qui  peuvent  faire  beaucoup  de  bien  comme  aussi  beau- 
coup de  mal.  Il  est  monstrueux  que  Tinspecteur  ait  dû,  à  une  époque,  signaler 
à  TAcadémie  de  Médecine  des  inscriptions  comme  la  suivante  dans  le  vestibule 
de  rétablissement  :  «  Chacun  sait  que  Fusage  des  eaux  de  Balaruc,  môme  le 
plus  prolongé,  ne  peut  en  aucun  cas  être  nuisible.  Les  malades  devront  suivre 
un  traitement  complet  et  éviter  tous  les  frais  de  n'importe  quel  médecin  ».  Ce 
sont  là  des  absurdités  remplies  de  dangers. 

Tant  qu'un  processus  actif  et  progressif  existe  dans  Tencépbale,  il  faut  se 
méfier  de  ces  eaux  qui  pourraient  faciliter  le  développement  d'une  nouvelle 
poussée  vers  le  cerveau.  Ne  les  employez  que  quand  tout  phénomène  d'excita- 
tion aura  disparu,  quand  il  n'y  aura  plus  de  menace  de  congestion. 

Quand  il  n'y  a  plus  que  les  conséquences  de  la  lésion  déjà  réalisée,  quand 
il  reste  seulement  une  hémiplégie  avec  cicatrice  dans  le  cerveau,  sans  processus 
actif  d'aucune  sorte  tout  autour,  l'eau  de  Balaruc  remplira  l'indication  capitale 
et  sera  de  la  plus  haute  utilité. 

Le  nom  de  Balaruc  rappelle  l'idée  de  paralysie,  dit  Rousset.  En  1869,  sur 
181  malades  non  hospitalisés,  Crouzet  eut  160  paralytiques,  ou  tout  au  moins 
160  maladies  des  centres  nerveux. 

Dans  ces  cas,  l'action  curative  est  remarquable.  Il  y  a  excitation  sur  la  con- 
tractilité  musculaire  et  aussi  action  spéciale  sur  le  système  nerveux,  action 
tonique  et  décongestive  sur  ces  organes.  Balaruc,  ditencore  Crouzet,  est  moins 
un  antiparalytique  qu'un  antiplastique. 

Retenez  cette  indication  capitale  des  eaux  de  Balaruc  dans  le  traitement  de 
la  paralysie  qui  succède  à  l'bémorrhagie  cérébrale. 

L'emploi  de  ces  eaux  dans  la  congestion  cérébrale  est  beaucoup  plus  délicat. 

Ici,  il  faut  se  rappeler  les  divers  modes  d'administration  indiqués  et  leurs 
effets  respectifs  ;  et  alors,  avec  beaucoup  de  prudence  et  de  sagacité  médicales, 
on  peut  améliorer  même  les  états  congestifs  de  l'encéphale,  c  Les  eaux  de 
Balaruc,  dit  toujours  Crouzet,  combattent  souvent  avec  un  rapide  succès  les 
états  congestifs  du  cerveau,  pourvu  que  Ton  n'ait  pas  affaire  à  des  symptômes 
cérébraux  aigus,  à  l'état  d'acuité  d'une  période  ascendante  du  mal.  » 

En  dehors  de  ces  grandes  indications,  il  y  a  quelques  circonstances  dont  il 
faut  tenir  compte  pour  poser  les  indications  ou  les  contre-indications  de  ces 
eaux. 

Ainsi,  l'existence  d'une  diathèse  strumeuse  est  une  puissante  indication.  Ces 
eaux  de  mer  chaudes  s'appliquent  très  bien  à  beaucoup  de  manifestations  va- 
riées de  la  scrofule. 

Balaruc,  administré  avec  intelligence  et  modération,  peut  être  supporté  par 
de  jeunes  enfants. 

Vous  trouverez  au  oontraire  des  contre-indications  dans  la  période  ascen- 
dante du  mal  avec  symptômes  d'acuité,  les  fortes  chaleurs,  l'irritabilité  des 
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Yoies  urinaires,  notamment  chez  les  buveurs  avancés  en  âge,  et  alors  que  la 
boisson  d'eau  minérale  est  prise  à  doses  trop  élevées. 

Telles  sont  les  principales  conclusions  des  nombreux  travaux  et  des  innom- 
brables  observations  du  D**  Orouzet  et  des  médecins  qui  Tont  suivi  ou  précédé 
à  Balaruc. 

CHAPITRE  IL 

RAMOLLISSEMENT  CéRÉBRAL  ^ 

On  sera  peut-être  étonné  de  me  voir  emp!oyer  ce  mot  de  ramollissement  cé- 
rébral, qui  est  dédaigné  par  bien  des  médecins,  que  Ton  remplace  volontiers 
par  des  mots  plus  nouveaux,  et  qui  n'est  inscrit  notamment  en  tête  d'aucun  cha* 
pitre  dans  les  Traités  récents  de  Pathologie  interne,  comme  celui  de  Jaccoud. 

Je  conserve  ce  vieux  mot,  parce  qu'il  représente  nettement  un  type  clinique 
bien  arrêté,  et  dont  la  démonstration  a  été  faite  par  l'École  française. 

O'est  à  Rostan,  en  1830,  que  commence  l'histoire  du  ramollissement.  Mor- 
gagni  et  quelques  autres  l'avaient  entrevu  ;  mais  Rostan  en  fixe  la  description 
clinique  et  le  fait  entrer  dans  la  nosologie. 

Dans  cette  première  phase,  toute  clinique,  de  l'histoire  du  ramollissement, 
on  insiste  peu  sur  l'origine  et  sur  la  pathogénie  de  cette  lésion.  Ainsi,  Rostan 
admet  dans  beaucoup  de  cas  l'origine  inflammatoire  ;  mais  aussi  il  voit  les 
lésions  artérielles,  leur  attribue  le  ramollissement  et  les  attribue  elles-mêmes  à 
la  sénilité  plutôt  qu'à  l'inflammation. 

Les  cliniciens  français  qui  viennent  ensuite,  Lallemand,  Bouillaud,  Durand- 
Fardel  et  autres,  complètent  l'histoire  clinique  du  ramollissement;  mais  en 
même  temps  ils  versent  tout  à  fait  dans  la  doctrine  de  l'encéphalite,  ils  admet- 
tent  toujours  l'origine  inflammatoire  de  cette  lésion.  Cette  opinion  est  due  à 
l'influence  considérable  de  Broussais  et  à  la  ressemblance  réelle  qu'il  y  a  entre 
le  ramollissement  et  Tencéphalite. 

C'est  la  seconde  phase  de  cet  historique. 

Dans  une  troisième  période,  le  rôle  des  troubles  circulatoires^  des  lésions 
vasculaires,  est  bien  mis  en  lumière.  Ces  travaux  commencent  avec  le  Mé- 
moire de  Virchow  sur  les  thromboses  et  les  embolies,  en  1847.  Rostan  avait 
déjà  vu  les  lésions  artérielles.  D'autres  après  lui,  Andral,  Bouillaud,  Aber- 
crombie,  etc.,  les  avaient  vues  aussi.  Mais  Virchow  les  décrit  complètement  et 
pose  une  nouvelle  doctrine:  c'est  la  circulation  entravée  dans  un  département 
vasculaire,  c'est  la  coagulation  du  sang,  soit  sur  place,  soit  par  transport,  qui 
entraine  le  ramollissement  cérébral  de  la  région  vascularisée. 

«  V.  Parrot  ;  art.  Bamollissement  du  cerveau,  in  Dict,  encycl.  —  Jacooud  et  Hal- 
lopeau  ;  art.  Oblitération  des  vaisseaux  de  Vencéphale,  in  Nouv,  Dict.  de  Méd.  et  de 
Chirurg,  prat.  —  Nothnagel  ;  môme  article,  ia  Handbuch  de  Ziemssen.  —  Durand- 
Fardei  ;  Traité  du  ramollissement  du  cerveau,  —  Proust  ;  Des  différents  formée  êe 
ramollissement  du  cerveau  ;  Thèse  d'Agrégation.  Paris,  1866.  —  Hammond:  Bosan- 
thaï  ;  loc.  cit. 
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Virchow  ouvrait  ainsi  une  voie  heureuse,  qui  a  conduit  une  série  d'obser- 
vateurs de  tous  les  pays  à  compléter  cette  histoire  pathogénique  du  ramollis- 
semeot  cérébral,  que  nous  exposerons  tout  à  l'heure. 

Mais  on  a  voulu  aller  plus  loin  :  pour  effacer  l'œuvre  française  de  Rostan  et 
de  ses  successeurs,  de  1820  à  1837,  les  Allemands  ont  biffé  le  type  clinique  du 
ramollissement.  Faisant  tout  partir  des  travaux  de  Virchow,  ils  ont  voulu  fon- 
dre absolument  le  ramollissement  dans  sa  cause  immédiate,  la  coagulation  vas- 
culaire.  Dans  les  traités  allemands  de  Pathologie  interne,  comme  le  récent 
Traité  de  Ziemssen,  et  dans  le  Traité  de  Jaccoud  (quoiqu'il  soit  écrit  en  excel- 
lent français) ,  il  n'y  a  pas  de  chapitre  Ramollissement  ;  il  n'y  a  qu'un  chapitre  : 
Oblitération  des  vaisseaux  cérébraux. 

Pour  nous,  il  y  a  là  une  confusion,  et  par  suite  une  erreur  :  le  ramoUisse- 
mentf  tout  en  étant  produit  par  l'oblitération  vasculaire,  ne  peut  pas  être  con- 
fondu avec  cette  oblitération  même,  car  il  n'en  est  pas  un  effet  constant  et  né- 
cessaire; le  seul  effet  constant  et  nécessaire  de  Toblitération  artérielle,  c'est 
l'anémie  localisée.  Et  c'est  con  fondre,  bien  à  tort,  le  ramollissement  et  l'anémie, 
que  de  mettre  tout  cela  ensemble  dans  les  suites  des  oblitérations  vasculaires  ^ 

Les  anévrismes  miliaires  sont  la  cause  habituelle  de  l'hémorrhagie  cérébrale  ; 
on  conserve  cependant  le  chapitre  ^morr/ia^te,  sans  l'intituler:  Des  anévrismes 
miliaires,  parce  que  l'hémorrhagie  est  un  effet  qui  peut  manquer  :  il  y  a  des 
anévrismes  miliaires  qui  ne  se  rompent  jamais,  et  de  plus  l'hémorrhagie  céré- 
brale est  un  effet  distinct  qui  mérite  une  description  clinique  spéciale. 

De  même  ici,  tout  en  admettant  pour  la  plupart  des  cas  l'origine  allemande 
du  ramollissement^,  nous  maintenons  le  mot  et  le  type  clinique  français  de 
cette  maladie.  —  La  suite  de  ce  chapitre  montrera,  je  l'espère,  que  nous  sommes 
dans  le  vrai. 

Histoire  anatomique  du  ramollissement.  —  On  sait  que  les  processus 

*  Nous  avons  été  heureux  de  trouver  dans  le  livre  de  Hammond  le  passage  suivant, 
qui  exprime  absolument  les  mômes  idées  :  «  Beaucoup  d'auteurs  mettent  le  ramollis- 
sement en  rapport  intime  avec  Toblitération  des  artères  du  cerveau  ;  mais,  bien  que 
celle-ci  en  soit  le  point  de  départ,  il  peut  être  la  conséquence  de  bien  d'autres  causes, 
et  l'occlusion  artérielle  n'est  pas  forcément  suivie  de  ramollissement.  C'est  pourquoi 
j'ai  préféré  ne  l'étudier  que  comme  il  doit  être  réellement  considéré,  c'est-à-dire 
comme  un  état  pathologique  distinct  aussi  bien  que  la  sclérose  ou  toute  autre  affection 
cérébrale.  » 

s  Plus  je  &is  d'autopsies  de  sujets  atteints  de  ramollissement  cérébral,  plus  ma 
conviction  se  fortifie  que  l'encéphalite  joue  dans  sa  pathogénie  un  rôle  plus  considô» 
nble  qu'on  ne  le  dit  aujourd'hui.  La  méningite  chronique  est  très  fréquente  chez  le 
viôUard  ;  quand  le  foyer  de  ramollissement  est  cortical  et  adhère  aux  méninges,  on 
parie  de  méoingo- encéphalite.  Mais  quand  (quelquefois  sur  le  môme  cerveau)  on  trouve 
d'autres  foyers  un  peu  distants  des  méninges,  on  ne  parle  plus  d'inflammation,  on  n'y 
pense  môme  pas  (pour  peu  qu'il  y  ait  un  peu  d'athérome  artériel),  et  en  cela  on  a 
souvent  tort.  Ce  serait  un  beau  si^ot  d'étude  histologique  que  de  reprendre,  à  ce 
point  de  vue,  toute  l'histoire  du  ramollissement  cérébral. 
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peuvent  se  diviser  en  progressifs  et  en  régressifs.  Dans  les  premiers,  c'est  la 
prolifération  qni  domine,  comme  dans  l'inflammation  :  il  y  a  néoformation  d'an 
tissu  semblable  au  tissu  malade  lui-même,  ou  d'un  tissu  correspondant  à  ane 
autre  phase  de  son  développement  histologique. 

Dans  les  processus  régressifs,  au  contraire,  il  y  a  tendance  à  la  destruction 
du  tissu  atteint,  dégénérescence.  Ce  n'est  pas  la  mort  di;  tissu,  la  gangrène^ 
c'est  un  processus  vital,  encore  actif,  mais  qui  mène  à  la  destruction.  C*est  ce 
que  Vircbow  appelle  nécrobiose,  expression  que  l'on  a  critiquée  à  cause  de  la 
contradiction  qu'il  y  a  entre  les  deux  moitiés  du  mot,  mais  qui  veut  exprimer 
précisément  cette  opposition  d'un  processus  vital  qui  mène  à  la  destruction. 

Le  ramollissement  est  le  type  des  processus  régressifs,  de  la  nécrobiose. 

La  condition  pathogénique  générale  qui  le  produit,  c'est  l'arrêt  de  la  circu- 
lation sans  développement  suffisant  de  la  circulation  collatérale  :  dans  ces  cas, 
la  nutrition  du  tissu  privé  de  sang  languit  ;  le  tissu  dépérit,  dégénère  ;  d'où 
ramollissement. 

Étudions  d'abord  les  conditions  de  développement  de  cette  oblitération  des 
vaisseaux. qui  entraîne  le  ramollissement. 

En  tête  des  causes  de  l'oblitération  vasculaire,  il  faut  noter  l'athérome  arté- 
riel. L'athérome,  vous  le  savez,  esl  une  lésion  chronique  de  la  tunique  interne 
avec  des  plaques  de  dégénérescence.  Cette  lésion  produit  une  gêne  de  la  cir- 
culation, et  cela  de  plusieurs  manières  :  d'abord  il  y  a  perte  d'élasticité  et  d'ex- 
tensibilité de  la  paroi  ;  le  vaisseau  ne  se  laisse  pas  aussi  bien  dilater  par  le 
sang  et  ne  réagit  pas  aussi  bien  sur  son  contenu,  d'où  ralentissement  local  de 
la  circulation.  On  sait  que  sur  des  radiales  fortement  atbéromateuses  le  pouls 
ne  se  sent  pas  ;  on  ne  perçoit  plus  l'influence  de  chaque  systole  cardiaque. 

De  plus,  les  plaques  atbéromateuses  font  saillie  dans  la  lumière  du  vaisseau, 
diminuent  mécaniquement  son  calibre  et  forment  des  rugosités  anormales  sur  la 
paroi. 

Or,  le  ralentissement  de  la  circulation^  les  rugosités  de  la  paroi,  sont  des 
éléments  de  coagulation  pour  le  sang.  Le  sang  ralenti  se  coagule  peu  à  peu  au- 
tour des  saillies  de  la  paroi  et  diminue  de  plus  en  plus  le  calibre  du  vaisseau, 
jusqu'à  ce  que  la  lumière  soit  oblitérée  par  le  bouchon  fibrineux. 

C'est  ce  qu'on  appelle  l'oblitération  par  thrombose. 

Supposez  maintenant  une  coagulation  faite,  pour  n'importe  quelle  cause,  en 
un  point  quelconque  de  l'appareil  circulatoire,  dans  une  veine,  par  exemple  : 
le  sang  se  coagule  jusqu'à  la  rencontre  d'un  tronc  plus  grand  ;  le  bouchon  fa?t 
alors  saillie  dans  la  grande  veine  et  un  fragment  peut  être  entraîné  dans  la  cir- 
culation. S'il  trouve  sur  son  trajet  un  vaisseau  trop  petit  pour  y  circuler,  il  s'y 
arrêtera  et  le  bouchera. Ce  résultat  sera  facilité  notamment  par  l'augmentatioa 
de  volume  que  subit  le  petit  caillot  dans  sa  migration  :  il  fait  boule  de  neige. 

Supposez  par  exemple  un  de  ces  petits  caillots  parti  du  cœur  gauche,  il  pourra 
aller  oblitérer  une  artère  cérébrale.  C'est  l'oblitération  par  embolie:  le  caillot 
migrateur  est  un  embolus. 

Ces  deux  processus  d'oblitération  peuvent  se  développer  dans  les  artérioles, 
les  capillaires  ou  les  veines,  suivant  les  conditions. 
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Voilà  les  deax  grandes  conditioDspathogéniques  du  ramollissement.  Une  fois 
cette  oblitération  produite,  Toyons  comment  se  développe  la  lésion. 

Le  premier  résultat  constant  est  l'arrêt  du  sang  dans  la  région.  Tout  peut  se 
borner  là.  Il  y  a  dans  les  artères  cérébrales  des  anastomoses  nombreuses,  le 
cercle  de  Willis,  par  exemple  ;  alors  la  circulation  collatérale  peut  s'établir  et 
supplée  à  tout. 

Mais  il  y  a  des  artérioies  dont  nous  étudierons  plus  tard  la  distribution  plus 
précise,  qui  sont  ce  que  Gohnbeim  a  appelé  des  artères  terminales  (Endarterie). 
Ce  sont  des  artérioies  qui  n'ont  plus  d'anastomoses  entre  elles  jusqu'au  réseau 
capillaire.  Quand  la  coagulation  se  produit  dans  un  de  ces  vaisseaux,  le  ramol- 
lissement survient. 

Le  développement  de  la  lésion  a  pu  être  étudié,  soit  cliniquement,  soit  ex- 
périmentalement. L'expérimentation  faite  et  variée  depuis  Virchow  peut  être 
pratiquée,  comme  Tout  fait  Prévost  et  Gotard,  en  injectant  dans  la  carotide  de 
l'eau  contenant  des  grains  de  tabac  ou  toute  autre  particule  simulant  une  em- 
bolie ;  ces  corps  étrangers  forment  ainsi  le  noyau  du  coagulum. 

C'est  surtout  utile  pour  étudier  les  premiers  phénomènes,  les  altérations  du 
début,  difficiles  à  saisir  cliniquement. 

Quand  l'oblitération  s'est  produite,  le  premier  phénomène  observé  n'est  pas 
la  diminution  de  volume  de  la  région  :  la  région  se  gonfle  au  contraire,  devient 
plus  volumineuse  et  prend  le  plus  souvent  une  teinte  rouge  foncé.  Ce  fait  est 
facile  à  comprendre  quand  il  y  a  oblitération  veineuse  :  c'est  la  stase  en  amont 
de  l'obstacle  qui  produit  cette  turgescence  de  la  région.  La  chose  est  plus  diffi- 
cile à  expliquer  dans  le  cas  d'oblitération  artérielle. 

Une  artériole  étant  oblitérée,  la  tension  augmente  dans  le  vaisseau  et  dans  les 
autres  artérioies  qui  naissent  dans  le  voisinage  de  l'obstacle,  d'où  une  fluxion 
collatérale  qui  explique  la  rougeur  et  le  gonflement  à  la  périphérie  de  Tinfarctus. 

Mais,  de  plus,  cette  fluxion  collatérale  augmente  la  tension  dans  les  capil- 
laires et  détermine  ainsi  une  sorte  de  reflux  dans  le  centre  mômede  l'infarctus, 
qui  s'engorge  faute  de  visàtergo.\D*oii  congestion  et  tuméfaction  de  l'infarctus 
lui-même. 

Sous  l'influence  de  cette  augmentation  de  tension,  ilyanonseulementhyperé* 
mie,  mais  aussi  issue  du  sang,  gonflement  œdémateux  etdiapédèse  de  globules 
blancs  avec  un  nombre  vari2]d)le  de  globules  rouges. 

Ce  type,  bien  étudié  expérimentalement,  reproduit  le  type  clinique  du  ramol- 
lissement rouge. 

A  cette  première  phase  du  ramollissement,  on  a  un  foyer  rouge,  plus  foncé 
à  la  périphérie  qu'au  centre,  uniforme  ou  pointillé.  Ce  dernier  cas  est  dû  aux 
petites  extravasations  sanguines  qui  se  font  dans  la  gaine  lymphatique  et  peu- 
vent même  la  dépasser.  Le  sang  se  mêle  en  proportion  variable  à  la  matière 
même  du  foyer. 

Déjà,  à  ce  moment,  la  lésion  du  tissu  nerveux  a  commencé  :  désagrégation, 
dissociation  et  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  éléments*. 

1  Voy.  les  fig.  4,  5  et  6  de  la  PL  II. 
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On  observe  d'abord  la  coagnlation  de  la  myéline,  puis  la  segmentation  et 
la  désagrégation  de  cette  substance,  qui  s'échappe  du  tube  et  forme  dans  le 
foyer  de  petits  blocs  irréguliers  de  formes  variées,  souvent  bizarres*,  puis  elle 
se  désorganise  complètement  et  on  ne  trouve  plus  que  des  gouttelettes  grais- 
seuses. Les  cellules  nerveuses  subissent  la  même  dégénérescence  et  se  rédui- 
sent en  granulations. 

De  même  pour  le  tissu  conjonctif.  Ce  sont  surtout  les  cellules  de  ce  tissu 
qui  forment  les  corps  granuleux,  corpuscules  de  Gluge,  qu'on  trouve  dans  les 
foyers:  ce  sont  des  cellules  à  noyau  et  granuleuses. 

Plus  tard  enfin,  on  n'observe  plus  que  des  granulations  libres,  le  réticulum 
lui-même  ayant  disparu  lentement  par  résorption. 

C'est  de  tous  ces  éléments  en  voie  de  segmentation  et  de  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  que  se  compose  la  bouillie  qui  forme  le  foyer. 

La  couleur  de  cette  bouillie  se  modifie  en  même  temps.  De  rouge  qu'il  était 
d'abord,  le  foyer  devient  jaune  :  ce  sont  les  plaques  jaunes  de  ramollissement 
que  l'on  rencontre  souvent;  c'est  une  simple  modification  dans  la  substance 
colorante  du  sang  que  nous  avons  déjà  vue  se  produire  dans  les  hémorrhagies. 
Enfin,  les  mêmes  foyers  peuvent  perdre  toute  couleur  et  devenir  blancs: 
c'est  le  ramollissement  blanc. 

La  consistance  du  foyer  va  d'ailleurs  en  diminuant,  et  quand  le  ramollisse- 
ment a  atteint  ses  dernières  limites,  la  bouillie  est  devenue  un  liquide  laiteux: 
c'est  une  sorte  de  lait  de  chaux  liquide  qui  tient  en  suspension  des  particules 
graisseuses  libres,  des  corps  granuleux,  des  cristaux  d'hématoïdine...  C'est  le 
dernier  terme  du  processus  destructif. 

En  même  temps  que  les  éléments  actifs  du  tissu  nerveux  se  détruisent,  le 
tissu  conjonctif  se  développe  tout  autour.  Comme  dans  les  foyers  hémorrhagi- 
ques,  ilseforine  une  paroi  kystique,  scléreuse,  de  tissu  cicatriciel. 

L'élément  fluxionnaire,  hémorrhagique,  que  nous  avons  décrit,  a  du  reste 
une  importance  variable  suivant  les  cas  ;  quelquefois  il  est  nul  :  de  là,  le  ramol- 
lissement jaune  ou  même  blanc  d'emblée. 

Parrot  décrit  bien  les  divers  aspects  que  peut  présenter  le  foyer  de  ramollis- 
sement complètement  constitué.  Les  dimensions  en  sont  variées.  Il  y  a  des  foyers 
comme  une  tête  d'épingle,  qui  forment  des  lacunes,  ou  l'état  criblé  que  Durand- 
Fardel  attribue  à  la  congestion  répétée,  Prévost  et  Cotard  au  ramollissement. 
Il  y  a  des  foyers  plus  gros,  comme  une  noisette,  etc.  ;  des  parois  du  kyste  par- 
tent des  filaments  qui  parcourent  la  cavité  dans  tous  les  sens  et  la  subdivisent 
irrégulièrement.  Ces  kystes  contiennent  un  liquide  variable  ;  quelquefois  ils  sont 
vides.  Dans  ce  dernier  cas,  le  foyer  finit  par  se  réduire  à  une  cicatrice  plus  ou 
moins  linéaire.  Ces  cicatrices  ont  en  général  une  teinte  moins  ocreuse  que  celles 
des  foyers  bémorrhagiques. 

D'autres  foyers  sont  étalés,  et,  au  lieu  de  former  des  kystes  plus  ou  moins 
arrondis,  s'étalent  en  plaques  :  ce  sont  les  plaques  jaunes  et  blanches  des  auteurs. 
Enfin,  il  peut  se  développer  des  lésions  secondaires  à  ces  foyers  de  ramollis- 
sement, comme  à  la  suite  des  hémorrhagies  et  dans  les  mêmes  conditioaSi  car 
ces  dégénérescences  descendantes  tiennent  au  siègedela  lésion  et  non  à  sa  oMore. 
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Nous  avons  étudié  le  ramollissemeut  en  lui-même  et  dans  ses  cooditions 
pathogéuiques  immédiates  :  Tarrét  de  la  circulatiou  par  thrombose  ou  par  em- 
bolie. Il  faut  dépasser  ce  degré  pour  la  cliuique,  et  déterminer  les  causes  plus 
éloignées  du  ramollissement,  les  conditions  cliniques  qui  déterminent  la  con- 
dition anatomique  décrite,  les  causes  de  Tembolie  ou  de  la  thrombose. 

Cette  étude  étiologique  servira  de  transition  entre  l'histoire  anatomique  et 
l 'histoire  clinique  du  ramollissement. 

Nous  devons  distinguer  dans  TÉtude  étiologique,  que  nous  commençons 
maintenant,  les  causes  de  Tembolie  et  les  causes  de  la  thrombose  cérébrale. 

Au  point  de  vue  de  Vembolie,  je  ferai  remarquer  d'abord  que  le  point  de 
départ  le  plus  simple,  pour  une  embolie  cérébrale,  est  dans  cette  partie  de 
Tarbre  circulatoi  re  qui  comprend  les  capillaires,  les  veines  pulmonaires,  le  cœur 
gauche  et  les  carotides.  Une  coagulation,  dans  un  point  de  ce  trajet,  pourra 
bdlemen  t  envoyer  un  embolus,  qui  cheminera  librement  jusqu'à  une  artériole 
cérébrale  trop  étroite  pour  le  laisser  passer. 

Mais  l'embolie  ne  partira  pas  nécessairement  de  cette  région.  On  voit  des 
caillots  partis  d'une  veine,  de  la  veine  fémorale  par  exemple,  produire  une'em- 
bolie  cérébrale.Il  est  assez  difficile  de  comprendre  comment  un  petit  caillot  a  pu 
traverser  les  capillaires  pulmonaires,  et  oblitérer  cependant  une  artériole  du  cer- 
v€aa.On  a  voulu  admettre  dans  le  poumon  des  vaisseaux  plus  gros  que  les  capil- 
laires, qui  mettraient  directement  les  artères  en  communication  avec  les  veines. 
Mais  il  faut  surtout  se  rappeler  que  le  caillot  grossit  en  route,  et  que,  par  suite,  il 
peut  arriver  au  cerveau  plus  volumineux  que  quand  il  a  passé  au  poumon. 

Cela  posé,  en  tête  des  causes  d'embolie  cérébrale,  on  peut  placer  les  lésions 
cardiaques  :  l'endocardite  et  surtout  cette  forme  spéciale  que  Ton  appelle  endo- 
cardite ulcéreuse.  C'est  une  maladie  typhique,  infectieuse,  entièrement  distincte 
de  Tendocardite  des  rhumatisants.  Les  ulcérations  versent  leurs  produits  dans 
les  cavités  du  cœur  et  constituent  ainsi  des  causes  très  fréquentes  d'embolie. 

L'endocardite  ordinaire  peut  aussi  en  entraîner,  soit  parles  coagulations  qui 
8e  produisent  autour  de  valvules  malades,  sur  les  végétations,  sur  une  indura- 
tion, soit  parles  fragments  mômes  d'une  végétation  détachée.  On  hésitera  peu 
sur  le  diagnostic  quand  on  verra  se  développer  des  accidents  hémiplégiques  dans 
ie  cours  d'un  rhumatisme  avec  lésion  cardiaque. 

On  peut  encore  invoquer,  quoique  plus  rarement,  les  autres  lésion  du  cœur  : 

yocardite,  gommes  syphilitiques  (Oppolzer). 

Il  faut  signaler  enfin  les  caillots  qui  se  développent  quelquefois  dans  les  cavités 

diaques  elles-mêmes.  Le  fait  se  produira  quand  il  y  a  un  obstacle  à  la  cir- 

ulation  et  que  le  cœur  est  devenu  incapable  de  le  vaincre  ;  dans  les  maladies 

u  cœur,  à  la  période  d'asystolie,  quand  le  cœur  est  définitivement  vaincu  ;  dans 
marasmes,  les  états  cachectiques  (cancers,  tubercules)  • 

L'athérome  artériel,  que  nous  savons  être  une  grande  cause  de  thrombose, 
ixat  l'être  aussi  d'embolie  eu  provoquant  des  coagulations  dans  divers  points 
^  l'appareil  circulatoire.  C'est  cependant  assez  rare. 

L'anévrisme  de  l'aorte  peut  produire  un  résultat  analogue  par  la  coagulation 
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du  sang  dans  la  pocbe.  On  a  vu,  mais  rarement,  des  embolies  partir  da  poumoa 
dans  des  cas  de  cancer,  etc. ,  etc. 

L'embolus  n'est  du  reste  pas  toujours  sanguin.  On  a  certainement  exagéré 
l'importance  du  rôle  de  l'embolie  dans  Tinfection  purulente,  pour  les  abcès 
métastatiques,  dans  les  acc^s  pernicieux,  etc.  Mais  il  ne  faut  pas  aussi  trop 
restreindre  ce  grand  processus. 

Un  foyer  atbcromateux  peut  se  vider  dans  un  vaisseau  et  produire  une  em- 
bolie :  du  pus,  de  la  matière  gangreneuse,  cancéreuse,  font  embolie  ;  le  pigment 
dans  la  Gèvre  intermittente,  les  globules  blancs  dans  la  leucocythémie,  les  mi"> 
crobes  dans  certaines  maladies  infectieuses,  peuvent  produire  l'embolie.  Je  n'in- 
siste fias;  il  suffisait  d'indiquer  toutes  ces  origines  possibles  du  ramoUissement. 

Quant  aux  causes  de  thrombose^  il  faut  d'abord  se  rappeler  ce  que  Julios 
Vogcl  a  nommé  inopexie.  Il  y  a  des  personnes  chez  lesquelles  les  coagulations 
sanguines  surviennent  avec  lu  plus  grande  facilité  ;  ce  sont,  par  exemple,  les 
accoucbces,  les  cancéreux,  etc.  O'cst  cet  état  mal  défini  du  sang  que  J.  Vogel 
a  appelé  inopexie.  Ce  fait  clinique  joue  eu  effet  un  grand  rôle  dans  la  produc- 
tion des  thromboses. 

Il  y  a  ensuite  les  lésions  artérielles,  Tatbérome,  dont  nous  avons  déjà  parlé  ; 
et  alors  il  faut  placer  ici  les  causes  habituelles  de  ces  lésions  artérielles. 

En  télé,  nous  nommerons  l'âge.  L'atbérome  est  en  général  un  signe  de  sé- 
nilité. Si  l'on  est  athéromatcux,  quoique  jeune,  on  n'en  est  pas  moins  le  plus 
souvent  un  vieillard  :  on  a  l'âge  de  ses  artères.  Les  relevés  de  Durand-Fardel 
et  de  tous  les  auteurs  mettent  nettement  en  lumière  l'influence  de  l'âge  sur  le 
développement  du  ramollissement. 

Immédiatement  â  côté  de  la  sénilité,  il  faut  placer  l'alcoolisme,  qui  a  des 
effets  si  analogues.  On  a  remarqué  la  fréquence  extrême  du  ramollissement  à 
notre  époque  ;  cela  ne  vient  pas  seulement  de  ce  que  l'on  a  mieux  étudié 
cette  maladie  qu'autrefois,  c  est  une  conséquence  de  l'alcoolisme  croissant  qui 
nous  a  envahis. 

Ce  sont  là  les  causes  habituelles  et  bien  connues  du  ramollissement.  On 
peut  ensuite  invoquer  certaines  diathèses,  comme  le  rhumatisme  et  surtout  la 
syphilis. 

Un  mot,  en  terminant  ce  paragraphe,  sur  les  causes  qui  disposent  telle  ir* 
tère  à  s'oblitérer  plus  facilement  que  telle  autre,  et,  par  suite,  sur  le  siège  le 
plus  habituel  des  embolies  cérébrales  et  des  ramollissements. 

«  Parmi  les  gros  vaisseaux  de  la  tête,  la  carotide  gauche,  à  cause  de  son 
long  parcours  et  de  son  trajet  rectiligne  (Buhl)  et  d3  la  direction  oblique  à 
gauche  en  arrière  qu'elle  affecte  en  quittant  la  crosse  de  l'aorte  (HyrtI),  est  très 
exposée  aux  embolies.  Parmi  les  artères  cérébrales,  la  plus  grande  fréquence, 
d'après  Erlenmeyer,  est  pour  l'artère  sylvienne  (45,7  pour  100)  ;  viennent  en« 
suite  la  carotide  interne  [25,7  pour  100,  avec  prédominance  marquée  pour  le 
côté  gauche),  puis  les  artères  cérébrale  profonde,  basilaire,  vertébrale,  très 
rarement  l'artère  du  corps  calleux.  »  (Ilosenthal.) 

Il  semble  d'autre  part  que  la  substance  grise  est  plus  fréquemment  le  siège 
du  ramollissement  que  la  substance  blanche. 
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L'Histoire  clinique  du  ramoUissemeot  cérébral  esl  toote  française.  Si 
pour  rbistoire  anatomique  il  faut  se  senrir  beaucoup  des  traTaux  allemaiids, 
pour  la  clinique  on  doit  revenir  aux  travaux  français  d*Andral,  Lallemand, 
Durand-Fardel. 

n  faut  se  garder  de  croire,  en  effet,  qu'on  peut  déduire  Thistoire  clinique  de 
rbistoire  anatomique.  C'est  une  mauvaise  métbode,  qui  fausserait  id  le  vrai 
tableau  symptomatique  de  la  maladie.  Il  faut  décrire  simplement  les  grands 
types  cliniques,  tels  que  l'observation  au  lit  du  malade  peut  seule  les  fûre 
connaître. 

Nous  réservons,  comme  pour  rbémorrbagie,  l'étude  des  symptômes  spé- 
ciaux, considérés  dans  leurs  rapports  avec  le  siège  de  la  lésion,  et  nous  étu- 
dierons seulement  les  formes  principales  que  la  maladie  peut  présenter. 

C'est  par  le  début  et  la  marche  que  se  caractérisent  le  mieux  les  types  cli- 
niques. Nous  distinguerons  d'abord  trois  grands  types,  suivant  le  mode  de 
début  ;  et  ensuite,  dans  chaque  type,  nous  admettrons  des  variétés  basées  sur 
la  marche  des  phénomènes. 

Le  tableau  suivant  résume  cette  classification  : 

Îa.  Début  brusque  et  marche  aiguë. 
b.  Début   brusque    et  marche   chronique 
_  (arec  ou  sans  nouvelles  poussées  aiguës)  • 

!a.  Début  graduel  et  marche  aiguë. 
b.  Début   graduel   et   marche   chronique 
(avec  ou  sans  poussées  aiguës). 
^91  la.  Début  seul  latent. 


m.  Type  à  début  latent.      |  ^ 


Début  lateut  et  marche  latente. 


1.  Type  à  début  brusque  et  à  marche  aiguë.  —  Le  type  à  début  brusque 
est  celui  qui  ressemble  l)eaucoup  à  Thémorrhagie  cérébrale.  Il  correspond  en 
général  à  l'embolie  ;  il  peut  cependant  correspondre  aussi  quelquefois  à  la 
thrombose  :  la  coagulation  est  silencieuse,  et  les  accidents  éclatent  brusque- 
ment au  moment  de  l'oblitération  complète. 

Il  y  a  d'abord  une  forme  apoplectique  qui  conduit  rapidement  à  la  mort. 
Une  femme  de  77  ans  était  bien  portante,  ne  présentait  aucun  signe  d'affec- 
tion cérébrale,  travaillait,  etc.  Un  jour,  au  monent  de  sortir,  elle  tombe  sans 
connaissance  :  c'est  une  attaque  d'apoplexie  complète  avec  hémiplégie  adroite 
qoi  entraine  la  mort  après  cinquante-quatre  heures. 

Ce  cas,  emprunté  à  Durand-Fardel,  représente  bien  cette  forme  apoplectique 
4  marche  aiguë.  C'est  là  un  type  très  net,  très  accusé. 

Ce  même  type  peut  se  présenter,  dans  d'autres  cas,  précédé  de  prodromes. 
Un  individu  ressent,  depuis  quelques  jours,  de  la  céphalalgie,  des  vertiges, 
des  bourdonnements  d'oreille,  des  étourdissements  même,  souvent  des  four- 
millements dans  un  côté  du  corps,  quelquefois  de  la  faiblesse  dans  les  mem« 
bres,  etc.  Après  quelques  jours  de  cet  état,  l'attaque  d'apoplexie  apparaît,  et 
tout  se  passe  comme  dans  la  forme  précédente. 
2.  Type  à  début  brusqtte  et  à  marche  chronique.  —  Les  deux  forlnefi  préoé"* 
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dentés  peuveut,  au  lieu  de  se  terminer  rapidement  par  la  mort,  conduire  à 
Tétat  chronique,  comme  Phémorrhagie  cérébrale. 

Dans  ces  cas-là,  Tapoplexie  survient  avec  ou  sans  prodromes  ;  puis  les 
phénomènes,  au  lieu  de  s'aggraver,  s'atténuent  progressivement,  se  dissipent. 
Il  reste  le  plus  souvent  une  hémiplégie,  qui  évolue  comme  après  Thémor- 
rhagie  cérébrale.  Elle  peut  disparaître  à  son  tour  ou  présenter  des  contrac- 
tures tardives. 

En  môme  temps,  la  parole  reste  souvent  embarrassée  ;  le  malade  parle  en 
traînant  d'une  manière  monotone.  Le  caractère  est  changé,  fantasque,  à  im- 
pressions rapides  mais  passagères;  les  larmes  sont  faciles,  la  mémoire  et  le 
jugement  incertains. 

Ce  type  marche  vers  l'amélioration  ou  persiste  indéfiniment  dans  le  statu  quo. 

La  même  forme  peut  se  présenter  avec  des  recrudescences  ;  de  temps  en 
temps,  dans  le  cours  de  révolution  chronique,  il  survient  de  nouvelles  pous- 
sées aiguës  qui  reproduisent  de  plus  ou  moins  près  les  formes  décrites  plus  haut. 

Il  y  a  d'autres  variétés  encore  dans  le  type  à  début  brusque.  Ainsi,  il  y  a 
des  cas  sans  apoplexie.  Le  cerveau  est  frappé  brusquement  ;  mais,  au  lieu  de 
l'être  à  la  fois  dans  toutes  ses  parties,  il  l'est  seulement  dans  quelques-unes 
do  ses  fonctions. 

Il  n'y  a  pas  alors  perte  de  connaissance  :  tout  à  coup  le  malade  tombe» 
parce  qu'un  côté  faiblit,  se  dérobe  brusquement  sous  lui  ;  ou  bien,  au  réveil, 
il  se  trouve  paralysé.  —  Il  y  aura  souvent  l'embarras  de  la  parole  avec  ou 
sans  hémiplégie.  —  D'autres  fois  le  début  se  fera  par  des  vomissements  ou 
par  des  troubles  intellectuels. 

Enfin,  il  y  a  une  dernière  variété  qui  est  principalement  marquée  par  les 
phénomènes  d'excitation  :  c'est  la  forme  ataxique  de  Durand-Fardel  et  de 
Proust.  Ou  observe  alors  surtout  du  délire  ou  des  convulsions  épileptiformes. 
C'est  là  une  variété  qui  se  combine  avecd'autres  types  en  proportions  variables, 
qui  dépend  surtout  du  siège  et  qui  ne  me  parait  par  de  voir  constituer  une  forme 
distincte,  à  part. 

3.  Type  à  début  graduel  et  à  marche  aigué.  —  Dans  les  types  que  nous 
appelons  à  début  brusque,  les  accidents  atteignent  rapidement  leur  maximum  : 
l'apoplexie  ou  l'hémiplégie  complète  surviennent  d'emblée.  Dans  les  types  à 
début  graduel,  les  accidents  peuvent  commencer  assez  vite,  mais  n'atteignent 
que  progressivement  leur  maximum. 

Une  vieille  femme  est  surprise  un  jour  de  voir  l'annulaire  et  le  petit  doigt 
de  sa  main  gauche  se  fléchir  brusquement  et  rester  fléchis.  Ce  phénomène  reste 
isolé.  Trois  jours  après,  toute  la  main  se  fléchit  sur  l'avant-bras,  bientôt 
celui-ci  se  fléchit  sur  le  bras.  En  même  temps  le  membre  abdominal  gauche  de« 
vient  plus  lourd,  et  quinze  jours  après  le  début,  l'hémiplégie  est  complète.  La 
mort  survient  bientôt  après. 

Ce  cas  d'Andral  représente  bien  ce  type  à  début  graduel  et  à  marche  aiguë  : 
c'est  la  forme  de  paralysie  progressive. 

La  maladie  peut  aussi  débuter  par  des  troubles  intellectuels  ;  c'est  ce  qa*a 
observé  Rostan  dans  le  fait  suivant. 
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Une  femme  de  83  ans,  après  uoe  contrariété,  présente  de  l'agitation  et  des 
troubles  intellectuels;  elle  urine  dans  son  crachoir,  se  perd  dans  la  salle, 
menace  de  battre  ou  de  tuer.  Plusieurs  jours  après  seulement,  le  bras  gauche 
s'engourdit  :  il  y  a  des  fourmillements,  puis  des  contractures,  puis  une  para- 
lysie complète.  La  jambe,  intacte  jusque-là,  se  prend  ensuite,  et  la  malade 
meurt. —  Dans  toutes  ces  formes,  révolution  est  rapide,  quoique  le  début 
soit  progressif.  Voici  maintenant  les  formes  chroniques. 

4.  Type  à  début  graduel  et  à  marche  chronique.  —  C'est  là  la  forme  la 
plus  fréquente,  la  forme  habituelle  du  ramollissement  cérébral.  Elle  présente 
des  yariétés  innombrables.  Nous  ne  pouvons  parler  que  des  principales  et  poser 

des  jalons. 

Les  symptômes  portent  en  proportions  variables,  suivant  les  cas,  sur  les 
diverses  fonctions  cérébrales.  Supposons  d'abord  un  cas  schématique  complet. 
Un  malade  d'un  âge  avancé,  un  alcoolique  ou  un  arthritique,  un  homme 
à  Tieilles  artères,  se  plaint  de  malaise,  d'engourdissement  dans  la  tête,  de  cé- 
phalalgie ;  il  a  des  vertiges,  des  étourdissements.  Quelquefois  il  tombe,  avec 
ou  sans  perte  de  connaissance  et  sans  que  la  chute  ait  des  suites.  C'est  un 
état  vague,  sans  symptômes  bien  précis,  pour  lequel  on  ne  consulte  le  médecin 
que  négligemment  et  qui  peut  se  continuer  quelquefois  très  longtemps,  même 
jusqu'à  la  mort. 

Quand  les  troubles  moteurs  viennent  s'y  joindre,  le  malade  sent  de  l'en- 
gourdissement dans  les  membres,  des  picotements  dans  les  doigts,  des  four- 
millements ;  puis  survient  une  attaque,  ou  plus  souvent  une  grande  faiblesse 
musculaire  :  la  jambe  est  traînée  dans  la  marche,  la  main  laisse  à  certains 
moments  échapper  les  objets  légers.  Ce  sont  des  espèces  de  paralysies  passa- 
gères, après  quoi  les  muscles  reprennent,  pour  un  temps,  leur  activité.  La 
main  a  quelquefois  de  la  peine  à  se  fermer  sous  la  seule  impulsion  de  la  vo- 
lonté ;  elle  a  besoin  d'y  être  provoquée  par  un  corps  étranger  dans  la  paume 
de  la  main.  Quelquefois  il  y  a  des  contractures.  L'hémiplégie  peut  être  com- 
plète et  la  face  elle-même  y  participer. 

Lies  troubles  intellectuels  sont  également  très  importants.  La  perte  de  la 
mémoire  est  un  des  premiers  phénomènes  notés,  surtout  la  perte  de  la  mé- 
moire pour  les  choses  récentes.  Dans  la  conversation,  le  malade  oublie  ce  qui 
vient  de  se  dire,  il  demandera  vingt  fois  la  même  chose  à  trois  minutes  de 
distance,  et  il  répétera  compendieusement  de  vieilles  histoires,  qu'il  se  rap- 
pelle dans  tous  leurs  détails.  Il  fait  des  confusions  fréquentes  entre  les  idées 
et  entre  les  images.  Il  prend  une  personne  pour  une  autre.  Le  jugement  est 
moins  sûr.  C'est  l'amnésie  qui  domine  sur  tout  ce  tableau. 

Souvent  on  observe  une  sorte  de  délire  calme  qui  a  un  cachet  spécial  :  le 

ta^lade  parle  sans  savoir  ce  qu'il  dit.  Causez  avec  lui,  il  répond  bien  ;  mais 

almodonnez-le  à  lui-même,  il  divague  de  nouveau.  Il  a  un  besoin  incessant 

d'agitation  :  il  se  lève  à  tout  instant;  une  fois  levé,  il  oublie  pourquoi  il  s'est 

\eTé,  et  se  recouche  ;  quelquefois  il  oublie  son  lit,  se  couche  dans  le  lit  du 

voisin,  ou  bien  il  tombe  par  terre.  Ce  sont  des  malades  qu'on  ne  peut  pas 

^^isser  seuls  un  instant. 
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A  an  degré  de  plas,  ils  poussent  des  cris,  des  exclamations,  et  cela  sans  cause 
aucune.  Vous  les  secouez,  vous  leur  demandez  :  Pourquoi  criex-YOUS?  — 
Pour  rien,  répondent-ils  ;  ils  ont  l'air  de  vous  comprendre,  et  une  mioate 
après  ils  recommencent. 

Enfin,  dans  les  formes  plus  graves,  il  y  a  un  délire  complet  qui  peut  aller 
jusqu'aux  hallucinations  et  aux  menaces,  et  constituer  alors  un  état  très  dan- 
gereux*. 

Quel  que  soit  le  degré,  on  remarque  bien  un  faciès  spécial  ;  c'est  un  masque 
toujours  hébété,  sans  expression  ;  une  grande  facilité  de  pleurs  et  de  rire,  non 
sans  motif,  mais  pour  des  motifs  futiles  et  disproportionnés,  comme  par  exem- 
ple un  malheur  oublié  depuis  vingt  ans.  La  parole  est  embarrassée,  traînante, 
monotone,  comme  la  démarche  elle-même.  Ce  sont  là  les  traits  d'un  habitas 
général  tout  à  fait  spécial. 

On  observe  souvent  de  Taphasie. 

Les  phénomènes  de  sensibilité  sont  beaucoup  moins  importants.  Nous  avons 
déjà  parlé  des  fourmillements,  etc.  Il  ya  quelquefois  de  Tanesthésie,  mais  cela 
dépend  du  siège  de  la  lésion. 

Les  vomissements  constituent  un  phénomène  capital  qui  mérite  une  mention 
spéciale.  Certaines  formes  de  ramollissement  ne  se  manifestent  que  par  là: 
le  malade  parait  avoir  des  indigestions  fréquentes.  On  attribue  ces  accidentai 
la  gloutonnerie  des  sujets  ;  on  prend  des  précautions,  on  surveille  l'alimen- 
tation. Mais  les  vomissements  reviennent  d'abord  de  temps  en  temps,  pois 
d'une  manière  continuelle.  Le  malade  ne  peut  plus  rien  supporter  :  il  y  a  une 
intolérance  absolue  de  l'estomac. 

Souvent,  en  même  temps,  on  trouvera  une  constipation  opiniâtre  contre 
laquelle  tout  reste  inefficace  ;  les  purgatifs  sont  vomis,  les  lavements  refusés  on 
impossibles  ;  c'est  un  état  spécial  important. 

Voilà  l'ensemble  des  symptômes  que  l'on  peut  observer.  Mais,  comme  je 
Tai  dit,  ces  cas  sont  schématiques.  Très  rarement  on  trouve  tout  ainsi  réuni. 

Mais  maintenant,  imaginez  toutes  les  associations  possibles  entre  les  divers 
groupes  de  ces  symptômes,  et  vous  aurez  la  vérité  clinique,  vous  aurei  une 
idée  des  diverses  formes  de  la  maladie. 

Ajoutez  que  chacun  des  groupes  symptomatiques  décrits  peut  exister  seul 
et  constituer  à  lui  tout  seul  toute  la  maladie. 

Ainsi,  les  troubles  intellectuels  peuvent  constituer  tout  le  tableau  ;  les  trou- 
bles moteurs  également;  les  troubles  gastriques  eux-mêmes.  J'ai  vu  récem* 
ment  un  homme  succomber  à  un  ramollissement  qui  ne  s'était  manifesté  que 
par  une  intolérance  incoercible  de  l'estomac  et  un  léger  affaiblissement  intid- 
lectuel. 

Je  n'insiste  donc  pas  sur  tous  les  groupes  qui  peuvent  se  produire  par  ta 
associations  variées,  en  qualité  ou  en  quantité,  des  symptômes  décrits.  Je  ferai 
seulement  une  remarque  sur  la  marche. 

*  Gullerre  a  spécialement  étudié  les  rapports  de  la  déoiQnçe  paiialytiqiie  i^veo  VlKlW* 
rome  artériel  et  le  ramollissement  Jaune  (Anal,  in  Arch,  de  NeuroU,  tS83.  15«  411). 
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L'évdatioQ  se  fiait  tout  d*ttae  traite,  d'une  veoue,  saos  temps  d'arrêt  ni 

'^^ciîradesceace  ;  ou  bien  elle  présente  des  poussées,  des  attaques.  Et  cela  est 

li  de  chacune  des  formes  particulières  qui  peuvent  se  présenter. 

«5.  Type  à  débiU  latent,  —  Ces  types  ont  été  bien  décrits  par  Durand-Fardel. 

^^Xjelquefois  le  début  seul  des  accidents  est  latent,  et  puis  la  maladie  se  mani- 

ite  tard,  plus  ou  moins  bruyamment.  D'autres  fois  la  maladie  tout  entière 

1  latente,  d*un  bouta  Tautre,  jusqu'à  la  mort. 

Dans  le  premier  cas,  cliniquement,  le  malade  parait  succomber  à  une  forme 
^^^elconquede  ramollissement  aigu.  Et  l'autopsie  montre  que  c'était  en  réalité 
dernier  temps  d'un  ramollissement  chronique  resté  latent  pendant  une  pè- 
le, ou  qui  tout  au  moins  ne  s'était  manifesté  jusque-là  que  par  des  sym- 
C^t^mes  insignifiants. 

La  seconde  forme  n'a  pas  d'histoire  clinique.  Le  sujet  n'a  jamais  rien  éprouvé 
cérébral,  ou  bien  il  a  ressenti  autrefois  quelque  chose  d'insignifiant,  qui  est 
actuellement  dissipé  ;  il  succombe  à  une  maladie  quelconque,  bronchite,  pneu- 
iDonie,  pleurésie,  etc.,  et  on  trouve  un  ramollissemeut  cérébral. 

Ces  cas-là  sont  rares  et  curieux.  Ce  silence  symptomatique  tient  surtout  au 
siège  qu'affecte  le  ramollissement  dans  le  cerveau  et  à  la  lenteur  avec  laquelle 
il  se  développe. 

Diagnostic-^  Les  difficultés  sérieuses  de  diagnostic  se  présentent  surtout 
pour  les  formes  de  ramollissement  à  développement  rapide. 

Les  formes  à  développement  progressif  et  à  marche  chronique  ne  pourraient 
être  confondues  qu'avec  les  tumeurs  cérébrales,  la  paralysie  générale  pro- 
gressive, etc.;  toutes  maladies  que  nous  ne  connaissons  pas  encore  et  dont 
nous  ne  pouvons  faire  maintenant  le  diagnostic.  —  Contentons -nous  de  noter 
pour  le  moment  qu'il  faut  tenir  grand  compte  de  l'âge  du  malade,  de  l'état  des 
vaisseaux,  du  cœur. 

Les  formes  à  développement  rapide  peuvent  simuler  une  méningite,  qui  se 
distinguera  par  la  fièvre  et  les  phénomènes  aigus.  Les  paralysies  après  les  ma- 
ladies graves  se  reconnaîtront  aux  signes  mômes  de  ces  maladies  antérieures. 

Mais  la  difficulté  est  de  distinguer  le  ramollissement  des  autres  lésions  apo- 
plectiques, et  tout  spécialement  de  l'hémorrhagie  cérébrale.  C'est  sur  ce  der- 
nier point  que  nous  insisterons* 

Les  éléments  de  diagnostic  doivent  être  tirés  de  l'histoire  clinique  tout  en- 
tière, car  il  n'y  a  pas  de  signe  qui,  pris  isolément,  ait  une  valeur  diagnostique 
réellement  indiscutable. 

On  interrogera  d'abord  les  causes  :  les  signes  d'athérome  artériel,  d'endocar- 
dite ulcéreuse  ou  autre,  de  cachexie  cancéreuse,  tuberculeuse,  l'état  puerpé- 
ral, etc.,  feront  penser  au  ramollissement  plutôt  qu'aune  hémorrhagie.  Cepen- 
dant les  atbéromateux  et  les  cardiaques  peuvent  aussi  avoir  des  hémorrhagies 
cérébrales  ;  ce  n'est  donc  qu'une  présomption. 

Les  prodromes  appartiennent  plutôt  au  ramollissement  qu'à  l'hémorrhagie  ; 
ils  caractérisent  spécialement  le  ramollissement  par  thrombose,  la  coagulation 
progressive  et  sur  place  développant  naturellement  une  anémie  incomplète  et 
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transitoire  avant  de  produire  raoémie  définitive  qui  coodoit  an  ramolliflae- 

ment. 

Une  fois  les  accidents  proprement  dits  constitués,  il  faut  tenir  grand  compte 
des  phénomènes  concomitants,  signes  d'embolies  dans  d'autres  organeB  :  dans 
le  poumon,  dans  la  rate  (tuméfaction  douloureuse),  dans  les  reins  (hématurie, 
albuminurie,  etc.). 

Dans  l'attaque  d'apoplexie  elle-même,  dans  la  paralysie  permanente  qui  loi 
succède,  dans  les  contractures  tardives,  on  ne  trouvera  guère  de  signe  diagno- 
stique. 

Mais  les  cas  où  la  perte  de  connaissance  manque,  et  qui  entraînent  cepen- 
dant une  hémiplégie  intense,  appartiennent  plutôt  au  ramollissement. 

On  trouvera  aussi  plus  souvent  dans  le  ramollissement  que  dans  rhémor^ 
rhagie  le  début  graduel  et  la  variabilité  dans  l'intensité  de  la  paralysie.  Ainsi, 
Cruveilhier  cite  un  cas  dans  lequel  un  membre  paralysé  le  matin  était  libre  le 
soir.  Cbarcot  fait  de  cette  variabilité  dans  les  accidents  un  signe  important  de 
ramollissement  ;  il  l'explique  par  l'anémie  qui  précède  le  ramollissement  et 
qui  est  variable,  notamment  au  bord  du  foyer.  Ce  sont  évidemment  les  trooUes 
circulatoires  qu'il  faut  rendre  responsables  de  ces  changements. 

L'aphasie  appartient  beaucoup  plus  au  ramollissement  qu'à  rhémorrfaagie, 
D'après  Brouardel,  il  n'y  aurait  que  cinq  cas  d'aphasie  dans  rhémoirhagie. 
cérébrale,  et  encore  un  de  ces  cas  serait-il  douteux. 

Enfin,  la  température  peut  donner  de  très  utiles  renseignements  pour  ce 
diagnostic  différentiel,  depuis  les  recherches  de  Charcot  et  Bourneville. 

Dans  l'hcmorrhagie  cérébrale,  pendant  les  premières  heures  qui  suivent 
l'attaque,  la  température  s'abaisse  au-dessous  de  37^,5  jusqu'à  34^,8  quelque- 
fois. Dans  une  deuxième  période,  qui  a  une  durée  variable,  la  température 
oscille  entre  37^,5  et  38^.  Dans  la  troisième  période,  qui  aboutit  à  la  mort,  il 
y  a  une  ascension  continue  à  39®,  40®,  41o.  Peu  avant  la  mort,  rascension  peut 
devenir  encore  plus  rapide  et  se  continuer  même  après  la  mort  ;  la  tempéra- 
ture peut  ainsi  dépasser  43o.  Si,  au  contraire,  la  maladie  marche  vers  la  gué- 
risoD,  la  période  ascensionnelle  manque  ou  est  excessivement  réduite. 

Dans  le  ramollissement  cérébral,  il  n'y  aurait  pas  d'abaissement  initial,  ou, 
s'il  se  produit,  il  est  beaucoup  moins  prononcé.  Peu  après  l'attaque,  le  ther- 
momètre atteint  39",  40»  ;  puis  la  température  revient  à  l'état  normal,  avec  ou 
sans  oscillations.  Enfin,  la  période  ascendante  est  plus  lente  que  dans  rhémor- 
rhagie. 

On  ne  saurait  contester  l'importance  de  ces  signes;  seulement  on  remarquera 
qu'il  faut  être  appelé  tout  à  fait  au  début  pour  en  tirer  réellement  un  grand 
profit. 

Nous  avons  réservé  pour  un  paragraphe  spécial  à  placer  ici  tout  ce  qui  a 
trait  à  la  thermométrie  péricrdnienne^  soit  dans  le  ramollissement,  soit  dans 
l'hémorrhagie  ^ . 

*  Voy.  plus  haut,  pag.  74,  ce  qui  a  trait  à  la  thermométrie  péricrftnienne  à  TéHt 
physiologique. 
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1.  BamoUissement  cérébral.  — Vers  1857,  Broca  avait  mootré  qu*il  y  a  uq 
abaissement  de  températore  dans  les  membres  dont  l'artère  prindpale  avait  été 
oblitérée  par  un  caillot  embolique.  C'est  ainsi  qu'il  a  été  amené  à  étudier  les 
Ucoipératnres  céphaliques,  spécialement  dans  les  cas  de  ramollissement  cérébral. 
I>e  fait,  dans  les  deux  observations  de  cet  ordre  qu'il  cite,  en  1877,  il  trouve 
oo  abaissement  de  température  au  niveau  du  lobe  ramolli  avec  byperthermie 
(par  circulation  collatérale)  dans  les  régions  voisines. 

Eô.  Maragliano  a  étudié  au  môme  point  de  vue  cinq  cas  de  ramollissement. 
Il  confirme  l'abaissement  de  température  noté  par  Broca  au  niveau  du  lobe  ra- 
molli, mais  il  infirme  entièrement  ses  observations  sur  les  lobes  voisins,  qui 
ont  été  trouvés,  tantôt  plus,  tantôt  moins  cbaudsque  du  côté  sain. 

Nous  avons  nous-méme  suivi  tbermométriquement  un  grand  nombre  de  cas 
de  ramollissement  cérébral  dont  on  trouvera  les  observations  détaillées  dans  la 
Thèse  de  Biaise.  D'une  manière  générale,  nos  résultats  prouvent  qu'on  irait 
trop  vite  en  voulant  généraliser  les  propositions  de  Broca,  et  que  l'abaissement 
thermique  au  niveau  du  lobe  ramolli  n'est  pas  aussi  constant  qu'on  pourrait  le 
croire. 

Il  nous  a  semblé  que  dans  beaucoup  de  cas  on  peut  môme  dire  qu'il  y  a  élé- 
yatioD  thermique  au  niveau  du  lobe  ramolli  au  début  du  ramollissement  (au 
moment  de  la  poussée),  et  égalité  ou  infériorité  thermique  au  contraire  plus 
tard.  Ces  résultats  confirmeraient  ce  que  nous  avons  dit  de  l'élément  fluxion- 
naire  dans  le  ramollissement  cérébral.  Voici  du  reste  les  conclusions  auxquel- 
les est  arrivé  Biaise,  interprétant  les  nombreux  faits  qu'il  a  observés  dans  mon 
service. 

«  Tout  d'abord  nos  tracés  montrent  la  nécessité  de  poursuivre  pendant  une 
série  de  jours  consécutifs  et  à  des  intervalles  peu  éloignés  rinvestigatiou  tber- 
mométrique,  si  l'on  veut  se  rendre  un  compte  exact  des  variations  thermiques 
des  différentes  régions  de  la  tète  cbez  un  homme  atteint  de  ramollissement.  En 
effet,  plusieurs  de  nos  courbes  indiquent  à  certains  moments  des  résultats  con- 
tradictoires, non  seulement  d'un  jour  à  l'autre,  mais  quelquefois  môme  du 
matin  au  soir  d'une  môme  journée.  Il  est  évident  que  si  l'on  se  contentait, 
dans  ces  conditions,  d'une  seule  observation  therniométrique  et  que  Ton  con- 
sidérât le  résultat  trouvé  comme  l'expression  de  ce  qui  se  passe  habituellement 
che^  le  malade,  on  pourrait  commettre  une  grave  erreur.  Précisons  :  Suppo- 
sons que,  pendant  la  période  du  30  mai  au  18  juin,  nous  n'ayons  recueilli 
qu'une  seule  fois,  dans  la  matinée  du  1"  juin,  par  exemple,  la  température  des 
régions  temporales  de  Camp...:  nous  aurions  trouvé  un  abaissement  de 
0o,5  du  côté  lésé  ;  si  nous  avions  conclu,  sur  cette  seule  détermination,  qu'il  y 
avait  chez  ce  malade  abaissement  de  température  au  niveau  du  lobe  ramolli, 
nous  nous  serions  trompé,  car  le  tracé  indique  le  soir  môme  et  les  neuf  jours 
suivants  un  résultat  constamment  opposé.  On  nous  dira  peut-être  que  ces 
quelques  résultats  contradictoires  sont  la  conséquence  d'observations    mal 
faites.  Nous  n'avons  certes  pas  la  prétention  d'être  infaillible  en  matière  de 
technique  thermométrique;  seulement  nous  ferons  remarquer  que  ces  résul- 
tats, par  le  fait  môme  qu'ils  différaient  des  précédents,  avaient  d'habitude  pour 

10 
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conséqueocc  d'attirer  toat  spécialement  notre  attention  et  de  nous  faire  mettre 
en  garde  contre  toutes  les  causes  d'erreur.  Il  est  probable  qu'il  ne  faut  voir  là 
'  qu'une  de  ces  variations  brusques  de  la  température  d'un  point  quelconque  de 
la  périphérie  auxquelles  on  conçoit  que  les  téguments  crâniens  soient  soumis, 
au  môme  titre  que  les  autres  téguments  externes. 

nAvant  d'aller  plus  avant  dans  l'appréciation  de  nos  recherches,  il  nous  sem* 
ble  nécessaire  d'établir  des  divisions,  de  grouper  les  cas  semblables.  Ainsi,  il 
convient  de  séparer  les  résultats  obtenus  au  début  du  ramollissement  de  ceux 
obtenus  plus  tard,  alors  que  la  lésion  n'est  plus  récente,  que  toute  tendance 
aux  poussées  congestives  autour  du  foyer  ramolli  paraît  avoir  cessé.  Il  est 
donc  très  important  de  préciser  le  moment  où  chaque  exploration  thermomé- 
trique est  pratiquée.  On  ne  saurait  également  comparer  les  résultats  obtenus 
pendant  une  attaque  apoplectiforme,  chez  un  homme  déjà  porteur  d'un  ramol- 
lissement cérébral,  à  ceux  que  l'on  a  pu  recueillir,  soit  avant,  soit  après  cette 
attaque. 

dGcs  réserves  faites,  il  serait  prématuré  de  poser  à  la  fin  de  ce  chapitre  des 
conclusions  absolues  en  ce  qui  concerne  la  thermométrie  cérébrale  dans  le  ra- 
mollissement du  cerveau.  La  question  n'est  certainement  pas  si  simple  qu'on  a 
eu  Tair  de  le  croire  jusqu'ici,  et,  s'il  restait  quelques  doutes  à  cet  égard,  les  ré- 
sultats obtenus  par  nous  suffiraient  à  les  dissiper.  Nous  nous  contenterons 
donc  de  formuler  quelques  propositions  générales  dans  lesquelles  nous  ferons 
rentrer,  autant  que  possible,  tous  les  cas  particuliers  qui  se  sont  présentés  à 
uotre  observation. 

»1^  Si  l'on  compare  les  résultats  thermométriques  obtenus  chez  les  anciens 
hémiplégiques  avec  ceux  qu*ont  fournis  les  malades  atteints  d'hémiplégie  ré- 
cente, datant  de  moins  d'un  an  par  exemple,  on  ne  trouve  aucune  différence 
bien  appréciable. 

D  2^  Quand  Thémiplégie  est  récente,  qu'elle  date  d'ailleurs  de  vingt  jours  ou 
d'un  an,  les  résultats  sont  encore  ordinairement  peu  différents.  Quelquefois 
cependant  nous  avons  cru  remarquer  chez  les  hémiplégiques  récents  que  l'a- 
baissement de  température  au  niveau  du  lobe  ramolli  diminuait  à  mesure  que 
la  lésion  devenait  plus  ancienne. 

»  3®  La  plupart  du  temps,  quand  l'hémiplégie  est  constituée,  qu'elle  soit 
d'ailleurs  en  voie  d'amélioration  ou  d'aggravation,  lorsque  toute  tendance  aux 
poussées  congestives  a  disparu  et  qu'il  ne  parait  exister  aucune  réaction  in- 
flammatoire au  pourtour  du  foyer  de  ramollissement,  nos  résultats  semblent 
indiquer  qu'il  y  a  plutôt  tendance  à  l'abaissement  de  la  température  péri- 
crânienne  au  niveau  du  lobe  ramolli.Mais  les  différences  que  nous  avons  trou* 
vées  sont  eu  général  très  minimes:  si  l'on  en  excepte  quelques  chiffres  de 
0^,5  et  0^,4,  le  plus  souvent  il  ne  s'agissait  que  de  différences  variant  entre 
0<^,05  et  0'',2  ;  très  souvent  il  y  avait  égalité  thermique  avec  le  lobe  correspon- 
dant du  côté  sain. 

»  4^  Certaines  de  nos  courbes  sont  telles  qu'on  n'hésiterait  pas  un  seul 
instant  à  les  considérer  comme  normales  si  Ton  n'était  prévenu  de  leur  origine. 

9  5°  Dans  toutes  ces  circonstances,  les  chiffres  recueillis  à  la  tête  sont  restés 
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laDs  des  limites  noruiales.  En  outre,  les  courbes  frontales  et  occipitales  n'ont 

iréseoté  aucun  caractère  qui  puisse  les  faire  considérer  comme  pathologiques. 

fous  devons  en  excepter  cependant  la  courbe  occipitale  de  Camp...  (18  sep- 

'^jemhTe-2  octobre),  qui  a  montré  un  abaissement  à  peu  près  constant  du  côté 

^gauche,  qui  se  mesurait  par  une  difTérence  dont  le  maximum  a  atteint  3  et  4 

dixièmes,  et  dont  la  moyenne  a  été  de  0^,2.  Ce  résultat  ne  peut  s'expliquer 

^U)mplètemeDt  par  la  présence  du  petit  foyer  de  ramollissement  qui  se  trouvait 

^ui  regard  du  lieu  d'élection  temporal,  car  on  ne  comprendrait  pas  comment  le 

foyer,  beaucoup  plus  considérable,  situé  au  pied  des  circonvolutions  frontale 

^t  pariétale  ascendantes  n'aurait  pas  exercé  une  inQaejce  au  moins  é^ale  au 

premier. 

>&>  Si  Ton  compare  les  cbifTres  recueillis  aux  trois  régions,  on  peut  dire 
<|ue  généralement  c'est  la  région  frontale  qui  l'emportait  sur  la  temporale  et 
la  temporale  sur  l'occipitale.  Cependant  des  chiffres  identiques  ont  été  observés 
aux  trois  régions  ;  quelquefois  môme  c'est  l'occipitale  qui  fournissait  les  chif- 
fres les  plus  élevés.  Toutes  les  fois  qu'on  a  observé  une  différence,  elle  a  été 
très  minime,  de  0%2  à  0^3  ;  dans  quelques  cas  rares  elle  est  arrivée  néanmoins 
jusqu'à  0*,4,  O^'tS  et  même  0<»,7.  Quoi  qu'il  en  soit,  ou  ne  saurait  aucunement 
déduire  de  ces  résultats  l'existence  de  cette  circulation  collatérale  dans  les  lo- 
bes frontal  et  occipital,  dont  Broca  avait  soupçonné  l'existence. 

»  7*  Si  l'on  p.-^atique  Tobservatioa  tbermométrique,  soit  au  début  d'un  ramol- 
lissement procédant  ou  non  par  une  apoplexie,  soit  au  début  d'une  attaque 
apoplectiforme  survenant  dans  le  cours  d'un  ramollissement  qui  progresse  par 
poussées  successives,  tantôt  on  voit  la  température  de  la  tête  ne  pas  s'élever 
sensiblement  et  rester  bien  inférieure  à  celle  de  l'aisselle  ;  tantôt,  au  contraire, 
on  constate  une  élévation  graduelle.  L'élévation  peut  aussi  se  faire  d'une  façon 
très  rapide,  et  alors  se  présente,  comma  chez  Gr...  et  Rab...,  une  courbe 
qui  établit  trois  périodes  bien  distinctes  pour  la  marche  de  la  température  : 
1*  une  période  d'ascension  qui  n'a  pas  été  précédée  d'un  abaissement  initial  ; 
2*  une  période  stationnaire  ;  3^  une  période  de  descente.  Cette  dernière  semble 
annoncer  une  terminaison  favorable.  En  effet,  dans  le  cas  de  Camp...  (termi- 
naison par  la  mort),  nous  avons  bien  observé  au  dernier  moment  une  chute 
thermique  de  V  environ,  alors  que  la  température  axillaire  ne  bougeait  pas, 
mais  cette  troisième  période  a  totalement  manqué. 

>  8*  Les  courbes  cérébrales  ont  présenté,  dans  ces  derniers  cas,  un  parallé- 
lisme très  marqué  avec  la  courbe  axillaire. 

»  9^  Elles  ont  présenté,  en  outre,  une  différence  entre  les  points  symétriques 
qui  était  à  l'avantage  du  côté  lésé,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  la  ré- 
gion temporale.  Cette  différence,  ordinairement  peu  accentuée,  a  présenté 
comme  chiffre  maximum  0'',4.  De  plus,  elle  allait  diminuant  au  fur  et  à  mesure 
que  l'état  du  malade  s'améliorait,  si  bien  qu'elle  finissait  par  devenir  nulle. 

»  10^  Cette  différence  à  l'avantage  du  côté  lésé  n'a  cependant  pas  été  obser- 
vée dans  tous  les  cas.  Ainsi,  chez  Cr...,  l'attaque  apoplectiforme  n'a  pas  déter- 
miné de  changement  appréciable  dans  l'état  thermique  différentiel  des  deux 
cùtés  de  la  tête,  ce  qui  s'explique  à  la  rigueur  si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que 
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les  phénomènes  présentés  à  ce  moment  par  ce  malade  étaient  surtout  des  i^ié- 
nomènes  bulbaires,  et  que  la  poussée  congestive  a  plutôt  dû  conoeatrer  soa 
action  sur  le  mésocéphale  que  sur  le  cerveau  lui-même. 

>  11^  Le  ramollissement,  qu'il  soit  la  conséquence  d'une  thrombose  on  d'une 
embolie,  s'accompagne,  à  son  début,  d'une  poussée  congestive  vers  Tencéphale, 
dont  l'action  se  fait  particulièrement  sentir  du  côté  lésé,  le  caillot  obturateur 
jouant  pour  ainsi  dire  le  rôle  d'une  é|iine  attirant  le  mouvement  fluxionnaire. 

n  12^  Ce  mouvement  fluxionnaire,  à  action  plus  marquée  du  côté  lésé,  en- 
traîne une  augmentation  de  la  température  de  ce  même  côté. 

B  13^  Cette  différence  de  tcmoératui-e  en  faveur  du  côté  lésé  résulterait,  ou 
bien  de  l'augmentation  de  chaleur  du  cerveau,  dont  l'influence  se  traduirait  par 
une  élévation  proportionnelle  au  niveau  des  téguments  du  crâne,  ce  qui  est 
très  contestable,  ou  bien  de  la  participation  de  ces  téguments  au  mouvement 
fluxionnaire,  soit  directement,  lu  fluxion  portant  sur  les  branches  delà  carotide 
externe  de  môme  que  sur  celles  de  l'interne,  soit  indirectement,  par  voie  réOeie 
ou  sympathique. 

»  14^  En  tout  cas,  cette  différence  persiste  pendant  un  temps  plus  on  moins 
long.  Elle  peut  mémo  se  prolonger  pendant  une  période  assez  considérable 
(Camp...,  30  mai-18juin);  peut-être  se  produit-il  dans  ce  dernier  cas  une 
méningo-encéphalito  dont  l'action  se  fait  sentir  d'une  façon  réflexe  sur  les  té- 
guments correspondants  par  une  élévation  thermique;  absolument  commedans 
la  pneumonie  le  bras  correspondant  au  poumon  enflammé  peut  être  trouvé 
plus  chaud  que  l'autre. 

»  Comme  résumé  de  toutes  ces  propositions,  on  peut  dire  que  dans  le  ra- 
mollissement cérébral  il  existe^  d'une  manière  générale^  une  certaine  ten' 
dance  à  la  diminution  de  la  tempc7'ature  dite  cérébrale  au  niveau  du  point 
ramolli.  Cependant  cet  effet j  ordinairement  peu  accentué^  ne  paraît  pas  con» 
stant.  —  Au  contraire^  au  début  du  ramollissement  et  pendant  une  période 
plus  ou  moins  prolongée,  il  existerait  une  tendance  à  l'élévation  du  côté  lèsé^ 
cette  dernière  étant  du  reste  peu  marquée,  A  certains  moments  mime  et  à 
une  époque  éloignée  du  début,  on  peut  observer  une  différence  en  faveur  du 
côté  lésé. 

9  Ces  conclusions  sont,  comme  on  le  voit,  loin  d'être  en  harmonie  parfaite 
avec  celles  de  Broca  et  de  Maragliano.Lcs  deux  dernières  n'avaient  même  pas 
été  signalées  jusqu'ici.  Nous  ne  les  donnons  d'ailleurs  que  sous  toutes  réser- 
ves, des  conclusions  catégoriques  sur  la  matière  devant,  h  nos  yeux,  se  baser 
sur  une  somme  de  résultats  beaucoup  plus  grande  que  celle  qu'il  nous  a  été 
donné  de  recueillir.  » 

2.  Hémorrhagie  cérébrale.  —  Dès  la  publication  des  résultats  de  Broca  en 
1877,  les  cliniciens  espérèrent  trouver  dans  la  tbermométrie  cérébrale  un 
moyen  de  diagnostiquer  Thémorrhagie  et  le  ramollissement  du  cerveau.  Mais 
c'est  Ed.  Maragliano  quia  fait  connaitre  les  premières  recherches  sur  ce  sujet. 

Il  conclut  que,  si  le  ramollissement  entraîne  constamment  un  abaissement 
considérable  de  la  température  du  côté  de  la  lésion,  dans  Thémorrhagie,  au 
contraire,  l'abaissement  au  niveau  du  lobe  lésé,  quand  il  existe,  est  relative- 
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^cnent  peu  notable.  En  cai^  de  doute,  Maragliano  trouve  que  ces  données  peu- 
"^rent  être  d'un  très  grand  secours  pour  le  diagnostic  différentiel. 

En  suivant  jour  par  jour  et  à  des  dates  précises  (ce  que  n'avait  pas  fait  Ma* 
vagliano)  la  température  péricrânienne  chez  dix  malades  atteints  d'bémorrhagie 
^^rébrale,  Biaise  est  arrivé  aux  propositions  suivantes. 

c  Les  résultats  dont  l'exposition  précède  se  résument  en  quelques  propositions 
c^oncernant,  les  unes  les  apoplectiques,  les  autres  les  malades  dont  la  lésion 
c^érébrale  n'a  pas  entraîné  la  mort,  mais  qu'elle  a  laissés  paralysés. 

»  1*  Les  tracés  tbermométriques  de  la  tête  recueillis  chez  les  apoplectiques 
présentent  un  parallélisme  complet  avec  celui  de  l'aisselle. 

»  2^  Quand  l'bémorrhagie  se  fait  en  une  seule  fois,  on  y  reconnaît  les  trois 
périodes  établies  par  Charcot  pour  la  marche  de  la  température  rectale,  et 
qui  sont  caractérisées  :  la  première,  par  un  abaissement  initial;  la  deuxième,  par 
le  retour  à  la  normale  suivi  d'oscillations  autour  de  cette  dernière  pendant  un 
temps  variable;  la  troisième,  par  une  élévation  progressive  jusqu'à  la  mort. 
Cette  dernière  manque  ou  se  trouve  extrêmement  réduite  si  la  terminaison  se 
fait  par  guérison . 

>  3"*  Lorsque  l'hémorrhagie  se  fait  en  plusieurs  fois,  par  une  série  de  pous- 
sées successives,  les  courbes  cérébrales  suivent  encore  toutes  les  oscillations 
de  la  courbe  axillaire  ;  mais  on  observe  une  série  d'abaissements  et  d'élévations 
alternatives  tels  que,  en  quelques  heures,  la  température  peut  varier  de  2®  et 
même  davantage  ;  enfin  survient  une  dernière  ascension,  puis  la  mort. 

»  4^  Les  températures  de  la  tête  arrivent  la  plupart  du  temps  à  un  chiffre 
élevé,  différant  fort  peu  de  celui  de  l'aisselle  ;  cependant  dans  quelques  cas 
Técart  est  allé  jusqu'à  2*".  D'un  autre  côté,  les  différentes  régions  frontales, 
temporales  et  occipitales  n'ont  présenté  entre  elles  que  des  variations  thermi- 
ques de  quelques  dixièmes  de  degré. 

»5^  La  différence  entre  les  régions  symétriques  a  été  à  l'avantage  du  côté  lésé, 
sauf  quelques  exceptions  rares  où  la  température  s'est  montrée  alternativement 
plus  élevée  du  côté  malade  et  du  côté  sain.  Ce  dernier  résultat  tient  peut-être 
à  ce  que  la  poussée  congestive  encéphalique  a  prédominé,  tantôt  à  droite,  tantôt 
à  gauche.  La  constatation  d'une  hémorrhagie  dans  un  hémisphère  ne  prouve 
pas  en  effet  absolument  que  c'est  là  que  la  congestion  a  agi  avec  le  plus  d'in- 
tensité ;  e  le  prouve  tout  simplement  que  c'est  à  ce  niveau  que  les  vaisseaux 
ont  présenté  le  moins  de  résistance. 

»  Les  cliiffres  représentant  cette  différence  ont  presque  constamment  oscillé 
entre  0*,1  et  0*>,3  ;  dans  quelques  cas  seulement  nous  avons  noté  des  chiffres 
de  0%4,  0^5  et  même  de  0^7. 

B  6^  La  température  cérébrale  suivant,  chez  les  apoplectiques,  une  marche 
parallèle  à  la  température  axillaire,  tout  ce  qui  s'applique  à  cette  dernière, 
pour  le  diagnostic  différentiel  de  l'hémorrhagie  et  du  rdmolHssement,  convient 
également  à  la  première. 

»  7*  Dans  le  cas  où  le  foyer  hémorrhagique  est  ancien,  les  chiffres  que  nous 
avons  recueillis  n'ont  donné,  comme  différence  au  niveau  des  régions  symé- 
triques, que  des  quantités  peu  sensibles,  tout  à  fait  insignifiantes. 
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»  80  Jusqu'à  plus  ample  informé,  il  nous  semble  impossible  de  se  baser  sur 
les  résultats  obtenus  par  la  tbermométrie  cérébrale  pour  dia<^nostiquer  ud  an- 
cien foyer  d'bémorrhagie  d'un  ancien  foyer  de  ramollissement.  » 

On  voit  que  cette  étude  de  la  température  pèricrânienne  ne  donne  pas  des 
résultats  auFsi  nets  qu'on  Tavait  d'abord  espéré,  notamment  au  point  de  vue  du 
diagnostic  dififérentiel  entre  Thémorrhagie  et  le  ramollissement. 

C'est  que,  s'il  y  a  réellement  une  relation  entre  les  variations  de  la  tempéra- 
ture pèricrânienne  et  l'état  de  la  circulation  encéphalique,  c'est  surtout  l'élé- 
ment fluxionnaire  que  Thyperthcrmie  accompagne  et  manifeste  Or,  l'élément 
Quxionnaire  peut  accompagner  le  ramollissement  (au  début)  aussi  bien  que 
l'bémorrhagie  ;  de  là,  certains  résultats  contradictoires. 

En  tout  cas,  c'est  une  question  encore  à  l'étude  et  pour  laquelle  il  faut  accu- 
muler encore  les  documents  cliniques. 

Cela  dit,  revenons  à  l'histoire  proprement  dite  du  ramollissement  cérébral. 

Le  Pronostic  est  toujours  grave.  La  mort  ou  le  passage  à  la  chronicité, 
voilà  la  terminaison  la  plus  habituelle  du  ramollissement  cérébral.  Le  prin- 
cipal intérêt,  au  point  de  vue  pronostique,  est  de  déterminer  le  type  auquel 
appartient  le  cas  particulier,  et  de  prévoir  ainsi  dans  une  certaine  limite  la  ra- 
pidité avec laqui lie  la  maladie  évoluera. 

Il  ue  faudrait  pas  dire  cependant  que  la  lésion  est  incurable  en  soi.  Andral, 
Cruveilhier,  Lallemand,  ont  affirmé  la  possibi  lité  de  la  guérison  du  ramollisse- 
ment. Cruveilhier  avait  trouvé  et  décrit  les  cicatrices  de  cette  lésion.  Decham- 
bre,  en  1838,  étudia  soigneusement  les  divers  modes  de  curabilité  du  ramol- 
lissement. Puis  Durar.d-Fa!'del  et  les  histologistes  modernes  ont  déterminé  le 
processus  de  celle  cicatrisation,  tel  que  nous  l'avons  décrit. 

Mais  il  faut  se  garder  d'exagérer,  par  une  confusion,  la  valeur  de  ces  faits. 
La  curabilité  de  la  lésion  n'entraîne  pas  la  curabilité  de  la  maladie,  parce  qu'un 
foyer  nouveau  pourra  succéder  au  premier  après  la  cicatrisation  de  celui-ci. 

Nous  n'avons  rien  de  bien  consolant  à  dire  sur  le  Traitement.  Les  travaux 
d'anatomic  pathologique  ont  conduit  les  contemporains  à  proscrire  certaines 
choses  sans  faire  rien  prescrire  de  nouveau. 

Autrefois  on  employait  beaucoup  la  médication  antiphlogistique,  les  émis- 
sions sanguines,  les  révulsifs.  Ces  médications  furent  condamnées  par  la  nature 
ischémique  de  la  lésion,  tandis  qu'elles  étaient  en  rapportavecla  nature  inflam- 
matoire, admise  antérieurement. 

La  médication  antiphlogistique  et  révulsive  doit  donc  être  réservée  pour 
combattre  les  complications  congestives,  complications  qui  ne  sont  peut-être 
pas,  du  reste,  aussi  rares  qu'on  le  dit  aujourd'hui  ^ 


^  Je  crois  que  le  inouvemeDt  fluxionnaire  vers  la  tôle,  dont  nous  avons  fait  le  pivot 
de  la  thérapeutique  dans  rhômorrhagie  cérébrale,  existe  aussi,  plus  souvent  qu'on  ne 
le  croit,  dans  le  ramoUissement  cérébral.  Que  de  fois  on  voit  chez  les  malades  des 
poussées  de  leur  mal  dans  lesquelles  les  révulsifs  cutanés  et  quelquefois  môme  quel- 
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Il  y  a  aussi  de  fréquentes  indications  des  toniques  et  des  reconstituants,  seu- 
lement il  faut  que  l'estomac  puisse  les  supporter.  L'état  du  tube  digestif  ne 
permet  pas  toujours  le  traitement  qu'indiqueraient  Tétat  du  cerveau  et  Tétat 
général.  Il  y  a  là  souvent  une  analyse  un  peu  délicate. 

Les  crises  de  vomissements,  les  formes  dans  lesquelles  Tintolérance  gastri- 
que domine,  sont  souvent  très  difficiles  à  traiter.  Les  purgatifs,  les  antiéméti- 
ques,  le  quinquina,  l'alimentation  même,  ne  sont  pas  supportés.  Vous  pourrez 
quelquefois,  dans  ces  cas-là,  vous  bien  trouver  du  régime  lacté;  ce  régime  m'a 
récemment  réussi  dans  un  cas  de  ce  genre,  mais  pour  un  temps  seulement. 

Enfin,  la  paralysie  une  fois  constituée,  Thémiplégie  est  justiciable  des  mêmes 
moyens  que  la  paralysie  qui  succède  à  Thémorrliagie  cérébrale;  nous  n'avons 
pas  à  y  revenir. 

qoes  émissioas  sanguines  prudente  >  rendent  do  grands  services  !  — Je  n'admets  pas 
qu*on  doive  mettre  des  sangsues  pour  plaire  au  malade  et  à  l'entourage,  comme  on 
l'a  dit  récemment  (Pastol  ;  Th.  Paris,  1879  ;  471).  Je  crois  qu'il  y  n  des  cas  où  Tin- 
dicition  du  traitement  antiQuiionnaire  est  formelle  et  ne  peut  être  négligée  qu'aux 
dépens  du  malade. 


ARTICLE   IV. 


Diagnostic  du  siège  des  lésions  en  foyer. 


Nous  avons  étudié  jusqu'à  présent  la  succession  générale  et  la  marche  clini- 
que des  phénomènes  dans  Thémorrhagie  et  le  ramollissement.  Il  y  a  encore  à 
étudier  une  série  de  symptômes  qui  peuvent  être  produits  presque  indifférem- 
ment par  toutes  les  lésions  en  foyer,  dont  la  production  ne  dépend  absolument 
que  du  siège  môme  de  la  lésion. 

Les  différentes  parties  de  l'encéphale  8ont  en  rapport  avec  diverses  fonc- 
tions, soit  comme  centres,  soit  comme  conducteurs  ;  il  en  résulte  que  la  lésion 
limitée  d'un  de  ces  points  entraîne  l'altération  particulière  de  la  fonction  cor- 
respondante. Si  cette  partie  de  la  physiologie  était  bien  connue,  on  pourrait 
toujours,  sur  un  sujet  atteint  de  lésion  cérébrale,  localiser  cette  lésion,  en 
diagnostiquer  le  siège.  Malheureusement  ce  chapitre  de  physiologie  est  encore 
à  Tétude;  on  peut  même  dire  qu'il  est  à  peine  entrevu  et  ébauché.  Il  me  parait 
d'autant  plus  nécessaire  de  bien  faire  connaître  ce  qui  est  acquis. 

Certains  physiologistes,  comme  Browu-Sequard,  nient  la  possibilité  même 
des  localisations  cérébrales,  admettant  que  toute  lésion  agit  à  distance  et  non 
sur  place.  De  ce  que  par  le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds,  dit-on  quel- 
quefois, vous  provoquez  le  rire,  s'ensuit- il  que  le  rire  ait  son  centre  à  la  plante 
des  pieds? 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  objections  faites  aux  expériences  physio- 
logiques, sur  les  diverses  manières  de  les  interpréter,  notamment  en  ce  qui 
concerne  les  centres  corticaux.  Pour  le  moment,  nous  allons  chercher  à  étaÛir 
simplement  les  faits  cliniques.  Il  y  a  certains  symptômes  ou  certains  groupes  de 
symptômes  qui  correspondent  en  général  à  une  lésion  siégeant  en  un  point 
donné,  toujours  le  même.  En  d'autres  termes,  il  est  possible,  dans  certains 
cas  cliniques,  de  diagnostiquer  le  siège  de  la  lésion.  Voilà  le  point  capital  qui 
intéresse  seul  le  médecin . 

Pour  faciliter  cette  étude,  je  commencerai  par  le  symptôme  dont  la  localisa- 
tion anatomique  a  été  la  première  bien  mise  en  lumière  et  est  aujourd'hui  le 
plus  généralement  acceptée:  l'aphasie. 


APHâSIB.  153 


CHAPITRE  PREMIER. 

APHASIE*. 

Tout  le  monde  coQDait  ce  type  ri  frappant  de  l'aphasique.  Un  malade  souvent 
{Paralysé  du  côté  droit  ne  peut  pas  parier;  il  ne  tronvepas  le  mot  ou  dit  ud  root 
pour  un  autre;  il  articule  pourtant  bien  ce  qu'il  dit,  il  a  une  intégrité  bien  suffi- 
sante de  la  langue  et  de  tout  l'appareil  de  la  phonation;  il  pense  aussi  suffi- 
samment; il  comprend  son  infirmité  et  s*en  irrite.  Il  a  la  pensée  et  la  phonation 
intactes,  mais  le  terme  intermédiaire  fait  défaut.  —  Ce  symptôme  serait,  d'après 
les  travaux  modernes,  en  rapport  le  plus  souvent  avec  une  lésion  siégeant  à 
Textrémité  postérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche. 

En  général,  nous  insistons  peu  sur  THistorioub  des  questions.  Mais  id  je 
crois  nécessaire  de  le  faire.  Il  y  a  une  revendication  à  soutenir. 

On  entend  tous  les  jours  répéter  les  noms  de  Broca  et  de  Bouillaud  comme 
les  auteurs  de  la  découvertede  cette  localisation;  on  y  adjoint  quelquefois  Dax, 
mais  comme  par  complaisance  et  à  un  rang  tout  à  fait  inférieur.  Il  y  a  là  une 
erreur  historique,  une  injustice  contre  laquelle  M.  Dax  lutte  depuis  longtemps 
déjà,  et  je  suis  heureux  de  Ty  aider  toutes  les  fois  que  l'occasion  s'en  présente^. 

L'aphasie,  en  tant  que  phénomène  observé,  avait  frappé  depuis  longtemps 
beaucoup  d'observateurs.  On  en  trouve  des  cas  dans  Pline  le  Naturaliste.  Dans 
Wilhelm  Meister,  de  Gœthe,  un  personnage  dit,  en  parlant  de  son  père,  qu'il 
fut  frappé  d'apoplexie,  qu^il  resta  paralysé  du  côté  droit  et  perdit  le  libre  usage 
de  la  parole.  Il  fallait  deviner  tout  ce  qu'il  demandait,  car  jamais  il  ne  se  servait 
du  mot  qu'il  avait  dans  l'idée.  C'est  là  un  tableau  bien  net  du  symptôme;  on 
remarquera  la  coïncidence  avec  l'hémiplégie  droite. 

Mais  enfin  l'aphasie  était  confondue,  au  point  de  vue  scientifique,  avec  tous 
les  autres  troubles  de  la  parole  :  c'est  ce  que  l'on  peut  constater,  par  exemple, 
dans  le  Traité  de  Frank. 

D'autre  part,  si  l'idée  scientifique  des  localisations  cérébrales  est  neuve,  l'idée 
théorique  ne  Test  pas.  Lépine  parle  d'un  petit  livre,  Margarita  philosophica, 
qui  parut  dans  les  premiers  temps  de  l'imprimerie,  et  qui  est  un  système  com- 
plet de  phrénologie. 

Vous  connaissez  le  retentissement  qu'eut  le  système  de  Gall,  au  commence- 
nient  de  ce  siècle.  Gall  localisait,  en  1808,  la  fonction  du  langage  dans  les 
lobes  antérieurs  du  cerveau. 

Les  erreurs  capitales  du  système  de  Gall  sont  la  méthode  employée  pour  dé- 

*  Voy.  les  articles  Aphasie  des  deux  Dictionnaires  et  les  Thèses  d'agrégation  de 
Legrouxet  de  Lépine*  Paris,  1875. 

KVoy.  notamment  notre  travail  sur  les  Localisations  dans  les  maladies  cérébrales , 
3«  édit,  1880;  13. 
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terminer  le  siège  des  centres  cérébraux  et  l'influence  présumée  de  ces  centres  sur 
la  boite  crânienne. —  Ce  n'est  donc  pas  là  une  tentative  vraiment  scientifique. 

Pour  donner  une  base  sérieuse  aux  rechercbes,  il  fallait  reprendre  cette  idée 
des  localisiitioiis  cérébrales  en  s'étayunt  sur  l'investigation  clinique,  en  s'ap- 
puyant  surtout  sur  l'observation  pathologique:  c'est  là  l'œuvre  de  notreépoque. 

En  1825,  Bouillaud  s'efforce,  par  des  recherches  scientifiques  cliniques,  de 
confirmer  les  conclusions  de  Gall  sur  le  siège  de  la  faculté  du  lao^ge  a  liculé 
dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau.  Mais  Bouillaud  ne  voit  pas  cetle  localisa* 
tion  curieuse  à  gauche,  qui  est  la  véritable  loi  de  Taphasie. 

C'est  Dax  (de  Sommières)  qui  pose  le  premier  et  démontre  cette  loi  très 
remarquable,  d'après  laquelle  l'aphasie  coïncide  avec  l'hémiplégie  droite,d'aprè8 
laquelle  il  faut,  par  suite,  chercher  dans  l'hémisphère  gauche  le  siège  spécial  du 
centre  de  la  parole. 

En  1836,  cette  loi  est  énoncée  dans  uu  Mémoire  lu  au  Congrès  de  Mont- 
pellier, et  intitulé:  Lésions  de  la  moitié  ga%iche  de  C encéphale  coïncidant  avec 
l'oubli  des  signes  de  la  pensée.  La  découverte  était  complète  et  parfaitement 
nette.  Malheureusement  il  se  fit  peu  de  bruit  autour  de  ce  travail,  comme  autour 
de  beaucoup  des  travaux  sortis  de  Montpellier*. 

En  1863,  Dax  fils  envoie  à  l'Académie  de  Médecine  un  Mémoire  plus  déve- 
loppé, dans  lequel  il  reproduit  et  développe  le  travail  de  son  père:  Observatiom 
tendant  à  prouver  la  coïncidence  constante  des  dérangements  de  la  parole 
avec  une  lésion  de  l'hémisphère  gauche  du  cerveau^. 

Ici  la  date  est  bien  précise  et  la  publicité  oflinelle. 

On  répète  cependant  partout  que  c'est  Broca  qui  a  découvert  cette  loi  eo 
1861.  C'est  que  beaucoup  de  gens  citent  sans  recourir  aux  sources. 

En  1861,  Broca  communiqua  à  la  Société  anatomique  deux  observations 
d'aphasie,  mais  il  ne  parle  pas  du  tout  de  ce  fait  remarquable  de  la  lésion  à  gan- 
che.  Il  le  constate  dans  le  compte  rendu  des  autopsies,  mais  il  l'attribue  à  une 
pure  coïncidence  dans  ses  deux  observations.  Il  insiste  sur  la  localisation  dans 
la  troisième  circonvolution  frontale;  mais  du  côté  gauche  de  la  lésion,  il  n'en 
dit  pas  mot. 

Donc,  si  vous  récusez  la  date  de  1836  à  cause  d'une  publicité  insuffisante, 
vous  ne  pouvez  récuser  la  communication  du  24  mars  1863,  officiellement 
constatée  à  l'Académie  de  Médecine  ^ 

<  Ce  Mémoire  fat  distribué,  à  l'époque,  à  diiTérents  professeurs  de  la  Faculté  de 
Montpellier.  Le  D**  Raymond  Caizergues  en  a  récemment  retrouvé  un  exemplaire  ma- 
nuscrit dans  les  papiers  de  son  grand -père,  le  professeur  Caizergues,  alors  doyen  de 
la  Faculté.  (Voy.  Montpellier  médical,  XLTI,  178.) 

3  Mémoire  publié  in  extenso  dans  le  Montpellier  médical,  1877. 

3  r/est  huit  jours  après,  le  2  avril  1863,  que  Broca  parle  pour  la  première  fbis,  à 
la  Société  d'Anthropologie,  de  la  localisation  à  gauche.  Il  analyse  huit  faits  d'aphasie 
et  figoute  :  «  Et,  chose  remarquable,  chez  tous  ces  malados  la  lésion  existait  du  côté 
gauche.  Je  n'ose  tirer  de  là  une  conclusion  et  j'attends  de  nouveaux  faits  t.  Ce  texte 
n'est-il  pas  une  réponse  péremptoire  à  ceux  qui  veulent  que  Broca  ait  découvert  la 
localisation  à  gauche  avant  Dax  ? 
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Ainsi,  Bouillaud  admet  une  localisation  erronée  dans  les  lésions  des  deux 
Ijémispbërcs,  Dax  découvre  le  fait  exact  de  la  localisation  dans  rbémisphère 
^urbe,  et  Broca,  précisant  davantage,  découvre  la  localisation  plus  spéciale 
cJans  la  troisième  circonvolution  frontale. 

Voilà  la  vérité  historique,  d'autant  plus  importante  à  dégager  que  c'est  là, 
Don  seulement  Tbistorique  de  Taphasie,  mais  Thistorique  même  de  toute  la 
question  des  localisations  cérébrales  *. 

Dans  un  récent  et  très  important  travail  dont  nous  nous  sommes  beaucoup 
servi,  Bernard  '  vient  de  reprendre  cette  question  historique  et  a  consacré  plus 
de  quinze  pages  à  combattre  nos  conclusions  relativement  à  Dax.  Nous  devons 
dire  un  mot  de  cette  polémique,  du  reste  fort  courtoise. 

La  principale  chose  que  je  tiens  à  faire  remarquer  est  que  je  n'ai  jamais  pré- 
tendu attribuer  à  Dax  la  localisation  de  l'aphasie  dans  la  circonvolution  de 
Broca.  Dans  la  loi  de  l'aphasie,  il  y  a  deux  choses  :  le  côté  gauche  et  le  pied  de 
la  troisième  frontale.  C'est  le  premier  de  ces  deux  points  seul  que  j'attribue  à 
Dax. 

Or,  presque  toute  la  discussion  de  Bernard  repose  sur  ce  fait  que  les  obser- 
vations de  Dax  manquent  de  contrôle  anatomique,  de  précision  dans  la  des- 
cription des  lésions.  Mais  cette  précision,  indispensable  pour  établir  une  loi 
anatomique  comme  celle  de  Broca,  était  bien  moins  nécessaire  pour  une  loi 
clinique  comme  celle  de  Dax. 

L'absence  d'autopsie  n'empécbe  pas  de  montrer  la  très  grande  fréquence  de 
la  coïncidence  de  l'aphasie  avec  l'hémiplégie  droite.  Or,  c'est  là  le  seul  fait 
clinique  (que  je  crois  déjà  important)  dont  j'attribue  la  paternité  à  Dax. 

Quant  à  la  publicité  de  l'œuvre  de  Dax,  j'ai  toujours  cité  la  date  de  1836 
uniquement  comme  fait  historique,  et  je  n'ai  jamais  invoqué  la  note  manuscrite 
trouvée  chez  Caizergues  comme  une  preuve  de  publicité;  mais  j'ai  toujours 
invoqué  et  j'invoque  encore  la  communication  o^cie/Ze  à  l'Académie  des  Scien- 
ces le  23  mars  1863  et  à  l'Académie  de  Médecine  le  24  mars.  Et  je  maintiens 
que  dans  les  publications,  antérieures  à  cette  date,  de  Broca,  si  la  loi  de  la  troi- 
sième circonvolution  est  déjà  posée,  la  loi  du  côté  gauche  de  la  lésion  ne  l'est 
nullement,  et  que  le  2  avril  1863  (c'est-à-dire  huit  jours  après  la  communi- 
cation officielle  de  Dax),  le  fait  de  la  lésion  à  gauche  n'est  encore  donné  par 
Broca  que  comme  une  chose  curieuse  dont  il  ne  veut  tirer  aucune  conclusion. 

Loin  de  moi  du  reste  la  pensée  de  diminuer  l'œuvre  de  Broca;  elle  est  assez 
grande  et  assez  importante  pour  qu'une  parcelle  puisse  en  être  rendue  à  son 
véritable  auteur  sans  le  léser.  Je  regrette  d'avoir  de  nouveau  insisté  sur  celle 
question  ;  mais  le  développement  consacré  par  Bernard  à  cette  discussion  dans 
une  œuvre  appelée  à  avoir  un  grand  retentissement  est  une  excuse  que  tout  le 
monde  comprendra. 

*  Je  crois  devoir  maintenir  les  coaclusions  de  cet  historique,  malgré  la  nouvelle 
affirmation  de  Broca  {Acad.  de  Méd.,  mai  1877),  acceptée  par  Bouillaud  et  la  majeure 
ptrtie  de  la  presse. — Voy.  Montpellier  i/iédical,  Chronique  de  Jacquemet.  juin  1877, 

*  De  l'aphasie  et  de  ses  diverses  formes.  Th.  de  Paris,  1885. 


156  MALADIES  DE  L*ENGÉPHALE. 

Ce  point  établi,  je  me  garderai  d'cnumérer  môme  une  partie  des  innombrables 
travaux  qui  ont  paru  depuis  sur  cette  question,  et  je  vais  essayer  de  préciser 
maintenant,  autant  que  possible,  le  sens  du  mot  aphasie. 

Le  mot  alalie  a  d'abord  été  employé,  notamment  en  1756,  par  Délius.Nous 
le  voyons  persister  encore  au  commencement  de  ce  siècle  :  c'est  de  ce  mot  que 
se  sert  Lordat  quand  il  raconte  sa  propre  observation,  si  curieuseet  si  connue  ^ 

Broca  employa  pour  la  pfemièrefois  le  mot  aphémie,  en  1861.  Les  Hellé- 
nistes protestèrent,  disant  que  cela  voulait  dire  infamie  et  non  perte  de  parole. 
On  se  soumit  et  on  adopta  le  mot  aphasie^  qui  est  resté  le  seul  déGnitivement 
employé. 

Autrefois  le  mot  avait  un  sens  général  et  signifiait  tout  trouble  de  la  parole, 
toute  perte  de  la  parole.  C'est  le  sens  dans  lequel  le  prennent  Sauvages  et 
Frank.  Jaccoud  a  voulu  maintenir  ce  sens  ancien,  tout  récemment,  dans  ses 
Cliniques  de  Lariboisière.  Cette  tentative  n'a  pas  réussi. 

Le  mot  aphasie,  pris  dans  un  sens  aussi  général,  devient  inutile.  Autant  vaut 
dire  simplement  :  trouble  de  la  parole.  Jaccoud  est  obligé  naturellement  de 
faire  une  division  des  aphasies,  de  les  classer  ;  il  distingue  :  1®  Taphasie  par 
trouble  de  la  motilitédela  langue;  2"^  Taphasie  pardéfaut  de  coordination  dans 
les  centres  moteurs;  3°  Taphasie  par  interruption  des  transmissions  volontaires; 
4®  Taphasie  par  amnésie  verbale;  5^  Tapliasie  par  hébétude. 

Il  n'y  a  aucun  intérêt,  ce  me  semble,  à  réunir  sous  un  seul  nom  des  choses 
aussi  disparates. 

Pour  nous,  le  mot  aphasie  ne  désigne  pas  tous  les  troubles  de  la  parole,  mais 
un  trouble  particulier,  spécial,  dont  il  s'agit  maintenant  de  préciser  la  nature. 

Pour  cela,  il  est  nécessaire  d'analyser  les  divers  éléments  de  la  parole.  On 
conçoit  une  idée,  on  pense  ;  puis  on  revêt  cette  idée  d'un  mot  :  c'est  là  le  pas- 
sage de  l'intelligence  à  l'expression  extérieure;  puis,  enfin,  onarticulelemot. 
Ce  temps  intermédiaire,  cet  acte  du  passage  de  l'idée  au  mot,  de  l'intelligence 
à  l'extérieur,  semble  inséparable  de  la  formation  môme  de  l'idée.  C'est  vrai 
physiologiquement  ;  mais  la  maladie  peut  disjoindre  cetétat:  l'aphasie  est  pré- 
cisément la  suppression  isolée  de  ce  second  temps  de  la  parole. 

D'après  cette  analyse  môme  de  la  parole,  on  peut  distinguer  trois  ordres  de 

'  Voici  le  titre  de  l'observation  de  Lordat  que  j*ai  réimprimée  &  la  fia  de  mon 
Étude  sur  les  aphasies,  dans  le  Montpellier  médic.  (janvier  1884)  :  c  Analyse  de  la 
parole  pour  servir  à  la  théorie  de  divers  cas  d'alalie  et  do  paralalie  (de  mutisme  et 
d'imperfection  de  parler)  que  les  nosologistes  ont  mal  connus  i.  (Leç.  tirées  du  cours 
de  physiol.  de  l'année  scolaire  1842-1843,  in  Journ.  de  la  Soc,  de  Médec.  prat.  d$ 
Montpellier,  VII,  333  et  417  ;  VIII,  î.)  —  Féré  (Rev.  philosoph  ,  1883.  595)  et  Ber- 
nard (toc.  cit. ,  73)  veulent  que  j'aie  attribué  à  Lordat  la  découverte  de  la  cécité  ver- 
baie.  J'ai  dit  simplement  que  cette  observation  du  professeur  de  Montpellier  est  la 
première  dans  laquelle  on  ait  bien  étudié  symptomatiquement  l'aphasie  et  dans  laquelle 
on  Tait  nettement  séparée  des  autres  troubles  de  la  parole.  Je  erois  qu*on  peut  citer 
cette  observation  au  môme  titre  que  bien  d'autres,  toujours  sans  diminuer  le  mérite 
ultérieur  du  Kussmaui,  Weroicke,  Gharcot,  etc. 
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^^bles:  1*  troubles  portaat  sur  Tidéatioa  ;  2*  troubles  portant  sur  le  passage 
^^  Vidée  an  mot  ;  3®  troubles  dans  la  coaductioa  et  Téiécution  du  mouvement 
7ai  aboutit  à  Tarticulation. 
Ce  sont  les  altérations  de  la  deuxième  catégorie  qui  constituent  l'aphasie. 
Ce  qui  distingue  les  troubles  de  la  deuxième  catégorie  des  troubles  de  la 
Première,  c'est  Tintégrité  (dans  Taphasie)  de  Tintelligence,  de  Tidéation.  Ce 
c|Qi  distingue  les  mêmes  troubles  de  la  deuxième  catégorie  et  ceux  de  la  troi- 
sième, c'est  Tintégrité  de  l'appareil  phonateur  lui-même. 

L'aphasie  est  ainsi  caractérisée  par  un  trouble  de  la  parole,  avec  intégrité 
de  l'idéation  et  de  la  phonation  '.  Nous  reviendrons  sur  les  termes  de  cette  dé- 
&iition  provisoire. 

Il  est  important  de  préciser  les  rapports  qu'il  y  a  entre  l'aphasie  et  l'amné- 
sie. Ce  sont  deux  états  qu'il  ne  faut  ni  séparer  absolument,  ni  confondre  d'une 
manière  complète. 

Il  y  a  deux  espèces  d'amnésie  distinctes  :  la  perte  de  mémoire  peut  porter 
sur  les  idées  ou  sur  les  mots.  L*amnésie  des  idéesou  des  images  est  un  trouble 
de  l'idéation;  on  la  trouveradans  le  ramollissement,  la  paralysie  générale,  etc. 
EUle  entraine  un  trouble  de  parole  de  la  première  catégorie,  qui  n'a  rien  à  voir 
avec  l'aphasie  vraie.  L'amnésie  des  mots,  au  contraire,  rentre  dans  l'aphasie  ; 
elle  en  est  le  degré  inférieur. 

On  peut  se  faire  une  idée  de  ces  degrés  de  l'aphasie  en  les  comparant  aux 
périodes  par  lesquelles  passe  un  enfant  avant  de  parler.  L'enfant  a  d'abord  une 
aphasie  complète:  il  ne  parle  pas  du  tout;  qu'on  lui  fournisse  les  mots  en  les 
prononçant  devant  lui,  ou  qu'on  ne  les  lui  fournisse  pas,  il  est  incapable  de 
revêtir  ses  pensées  de  mots.  Plus  tard,  quand  il  est  plus  avancé,  il  ne  trouve 
pas  encore  les  mots  tout  seul,  mais  il  les  répète  quand  on  les  dit  devant  lui.  Il 
ne  se  les  rappelle  pas  encore  dans  l'intervalle  pour  les  prononcer  spontané- 
ment :  c'est  une  image  de  l'amnésie. 

De  même,  l'aphasique  incomplet  répète  les  mots  quand  on  les  lui  dit,  mais 
il  ne  peut  pas  les  trouver  spontanément  :  c'est  de  l'amnésie.  L'aphasique  com- 
plet ne  peut  même  pas  répéter  ce  qu'on  lui  dit. 

Pour  résumer  ce  point  important  et  un  peu  délicat,  je  ne  puis  pas  admettre 
que  l'amnésie  est  une  forme  à  part  du  trouble  de  la  parole,  comme  le  voudrait 
Proust.  L'anmésie  doit  être  dédoublée  en  amnésie  idéale,  qui  rentre  dans  la 
première  catégorie  de  trouble  et  n'a  rien  à  voir  avec  l'aphasie,  et  en  amnésie 
verbale,  qui  appartient  à  la  deuxième  catégorie  (aphasie)  et  en  forme  le  degré 
inférieur  *. 

1  c  Le  terme  aphasie,  considéré  dans  son  acception  la  plus  large,  comprend  toutes 
les  modifications  si  variées,  si  subtiles  parfois,  que  peut  présenter  dans  l'état  patho- 
logique la  fkculté  que  possède  l'homme  d'exprimer  sa  pensée  par  des  signes  (faculias 
signatrix  de  Kant).  »  (Gharcot,  cit.  Th.  Bernard,  8.) 

*  Il  m*est  impossible  de  dire  avec  Beroard  (loc.  cit.,  12)  que  t  l'aphasie  est  une 
amnésie,  l'amnésie  des  signes  t.  Gela  nest  vrai  que  de  certains  cas  d'aphasie,  des 
cas  inférieurs,  comme  nous  disons.  Mais  l'aphasie  complète  n'est  plus  seulement  une 
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Ainsi,  je  le  répète,  dans  l'aphasie  l'idée  existe,  l'appareil  phouatear  existé 
pour  exprimer  Tidée  ;  mais  riulermédiaire  manque,  le  passage  au  mot  qui  ren- 
drait ridée  exprimable  par  la  parole  manque. 

On  a  une  image  de  ce  fait  en  le  comparant  à  certains  phénomènes  physiques. 

Un  corps  vibre  ;  mais  il  vibre  trop  vite  et  donne  un  sou  trop  haut  pour  être 
perçu  par  l'oreille.  Les  vibi*ations  existent,  Toreille  existe,  et  cependant  les  pre- 
mières n'impressionnent  pas  le  nerf  auditif.  Interposez  maintenant  un  corps  qui 
se  mette  à  vibrer  comme  le  premier,  mais  en  ralentissant  les  vibrations  de  moitié  : 
Toreille  sera  impressionnée  par  ces  mômes  vibrations  qui  ne  l'impressionnaient 
pas  tout  à  rheure 

De  même,  chez  l'aphasique  l'idée  existe  ;  mais,  faute  d'un  intermédiaire  qui 
manque,  l'idée  ne  peut  pas  prendre  cette  forme  de  mot  qui  irait  exciter  l'ap- 
pareil phonateur  et  produirait  la  parole  articulée. 

Ce  n'est  là  qu'une  définition  provisoire  de  l'aphasie,  sur  laquelle  nous  devrons 
revenir,  parce  que  nous  verrons  que  la  parole  articulée  n'est  pas  seule  atteinte, 
mais  que  tous  les  divers  modes  de  manifestation  de  la  pensée  peuvent  l'être 
simultanément. 

Entrons  dans  la  Description  clinique  de  l'aphasie  et  commençons  par  en 
étudier  l'élément  principal,  les  troubles  de  la  parole. 

Notez  d'abord  qu'il  faut  parler  au  malade  et  le  faire  parler  pour  se  douter  de 
son  mal.  Rien  dans  sa  physionomie  n'exprime  l'hébétude.  Quand  on  le  ques- 
tionne, on  constate  tout  de  suite  le  symptôme,  et  lui-même  en  a  conscience. 

Rarement  il  y  a  une  perte  complète  de  la  parole,  un  mutisme  absolu  ;  rare- 
ment les  malades  ne  prononcent  rien  du  tout. 

Le  plus  souvent,  dans  les  cas  les  plus  graves,  ils  ne  diseDt  rien  de  ce  qu'ils 
veulent  dire,  mais  ils  disent  quelque  chose  :  ils  articulent  quelques  syllabes  plus 
eu  moins  étranges.  Quelquefois  ce  sont  des  monosyllabes  connus  et  employés, 
comme  oui  ou  non  ;  ou  des  monosyllabes  inconnus,  sans  signification,  comme 
tan  (malades  de  Béhier,  de  Broca) .  Ils  le  disent  alors  à  propos  de  tout,  à  la  place 
de  n'importe  quel  mot. 

D'autres  fois  ils  articulent  plusieurs  syllabes  qui  n'ont  du  reste  pas  plus  de 
sens  :  c'est  ainsi  qu'un  malade  de  Trousseau  disait  :  comisi^  et  un  autre  :  mono- 
momentif. 

Ils  peuvent  encore  articuler  un  nombre  de  syllabes  plus  considérable,  une 
série  de  mots  toujours  sans  rapport  avec  ce  qu'ils  veulent  dire.  Ainsi,  an  ma- 
lade d'Osborn  prononçait  une  série  de  syllabes  sans  suite  et  n'appartenant  à 
aucune  langue  connue. 

Quelquefois  c'est  une  phrase  entière  qu'ils  substituent  à  toutes  les  aatres, 
souvent  sans  s'en  douter  ;  d'autres  fois  ils  en  ont  conscience  et  s'en  impatientent 
Une  malade  de  Trousseau  disait  aux  personnes  qu'elle  voyait  des  grossiëretéi 

amnésie  des  signes,  puisque  le  malade  est  dans  l'impossibilité  d'appliquer  ces  signai 
à  Foxpression  exacte  de  sa  pensée,  alors  même  qu'on  les  lui  rappelle  et  que  par  aoite 
on  supplée  à  son  défaut  de  mémoire. 
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tout  à  fait  en  désaccord  avec  l'éducation  qu'elle  avait  reçue,  et  tout  eu  croyaat 
les  ia\iter  poliment  à  s'asseoir. 

Remarquez,  du  reste,  que  dans  tous  ces  caâ  les  syllabes,  les  mots  pronon- 
cés, sont  toujours  parfaitement  articulés.  Ces  malades  se  distinguent  complète- 
ment des  hémiplégiques  vulgaires,  qui  ont  la  langue  embarrassée. 

Dans  toutes  ces  formes  du  type  que  nous  venons  d'étudier,  et  qui  représente 
le  degré  le  plus  élevé  de  Tapbasie,  le  malade  n'exprime  jamais  ce  qu'il  veut  :  il 
ne  dit  rien  ou  il  dit  des  choses  sans  rapport  avec  ce  qu'il  veul  dire. 

Dans  un  second  type  moins  grave,  moins  accentué  que  le  précédent,  le  malade 
dit  quelquefois,  mais  pas  toujours,  ce  qu'il  veut  dire. 

Ainsi,  sous  l'empire  de  la  frayeur,  de  la  colère,  etc.,  l'aphasique  lâchera  un 
juron,  une  expression  vive,  du  reste  bien  à  sa  place.  Plus  tard,  redevenu 
calme,  il  cherchera  vainement  ce  même  mot. 

De  même,  certaines  phrases  faites,  certaines  locutions  usuelles,  reviennent  à 
leur  place,  puis  disparaissent  à  un  autre  moment. 

Dans  un  troisième  type,  le  malade  est  incapable  de  parler  tout  seul,  sponta- 
nément ;  mais  il  peut  répéter  les  mots  qu'on  dit  devant  lui  ;  il  les  répète  tout  de 
suite,  mais  ne  peut  pas  les  retrouver  plus  tard. 

Un  quatrième  type,  qui  représente  déjà  un  mal  moins  grand,  est  le  type  à 
substitutions.  Le  malade  parle  assez,  il  a  un  vocabulaire  assez  étendu  ;  seule- 
ment il  dit  un  mot  pour  l'autre.  Au  milieu  d'une  phrase,  il  dira  chapeau  au  lieu 
de  porte^  et  réciproquement.  Souvent  môme  il  continue  son  discours  sans  s'en 
apercevoir,  et  s'étonne  si  on  ne  le  comprend  pas. 

Un  fait  curieux  se  produit  souvent  :  le  malade  substitue  toujours  le  même 
mot  à  tous  ceux  qui  lui  manquent  ;  le  même  mot  revient  à  tout  instant  dans 
chaque  phrase  à  la  place  de  toute  une  série  d'autres  expressions.  Gairdnera 
pittoresquement  exprimé  cet  état  en  disant  que  ces  malades  sont  intoxiqués 
par  ce  mot. 

A  un  degré  d'aphasie  encore  plus  léger,  il  ne  manque  qu'un  certain  nombre 
de  mots.  Le  malade  le  sait,  s'arrête,  cherche  à  tourner  la  difBculté  et  emploie 
uae  circonlocution,  ou  les  mots  chose  ou  machine. 

On  remarque  que  les  mots  qui  manquent  le  plus  souvent  et  le  plus  longtemps, 
dans  ces^cas,  sont  les  substantifs,  et  plus  spécialement  encore  les  noms  propres. 

Est-il  besoin  d'ajouter  que  nous  n'avons  pas  passé  en  revue  tous  les  types 
d'aphasie  :  les  variétés  sont  innombrables.  Mais  enfin,  vous  avez  là  les  grands 
caractères  des  principales  formes. 

Chacun  de  ces  types  peut  survenir  d'emblée  et  constituer  toute  la  maladie  ; 
c'est  ainsi  qu'il  y  a  des  aphasies  de  gravité  variable.  D'autres  fois,  on  peut  les 
observer  tous  successivement,  soit  chez  un  aphasique  qui  devient  de  plus  en 
plus  malade,  soit,  dans  l'ordre  inverse,  chez  un  aphasique  qui  guérit. 

Dans  ce  cas-là,  l'ordre  dans  lequel  se  succèdent  les  phases  est  celui  dans 
lequel  nous  avons  décrit  les  diverses  variétés. 

• 

Troubles  de  Vécriture.  —  La  parole  n'est  pas  seule  atteinte  chez  les  apha- 
siques, récriture  Test  souvent  aussi.  Il  est  excessivement  intéressant  de  faire 
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écrire  les  aphasiques,  et,  quand  oa  le  peut,  de  suivre  les  progrès  de  la  maladie 
par  récriture  môme  du  malade. 

J'ai  obtenu  ainsi  et  publié^  un  spécimen  très  remarquable,  dans  un  cas  qui 
était  du  reste  particulièrement  favorable.  Le  malade  guérit  d'une  aphasie  com- 
plète, était  eu  même  temps  très  intelligent,  savait  très  bien  écrire  avant  sa 
maladie,  et  n'avait  pas  une  hémiplégie  droite  qui  Tempéchât  de  guider  sa 
plume.  C'est  là  un  des  spécimens  les  plus  complets  qui  ait  été  publié  de  l'écri- 
ture des  aphasiques  :  à  mon  sens,  une  vraie  représentation  graphique  de  la 
marche  de  la  maladie  (PI.  III). 

Il  s'agit  d'un  malade  observé  en  1873  à  la  clinique  médicale  de  l'hôpital 
Saint-Éloi,  et  dont  j'aurai  à  reparler. 

Au  second  jour  de  la  maladie,  il  est  dans  l'impossibilité  absolue  d'écrire  son 
nom  ;  il  ne  peut  même  pas  former  les  lettres.  A  peine  reconnait-on  quelques 
linéaments  du  D  qui  commence  son  nom  (Desforges)  et  de  l'fqui  est  au  milieu. 
Mais  tout  le  reste  est  confus;  ce  sont  des  traits  sans  signification. 

Remarquez  que  les  lettres  sont  pour  l'écriture  ce  que  sont  les  syllabes  pour 
la  parole.  A  cette  période,  il  ne  peut  pas  former  même  les  lettres. 

Peu  à  peu  il  forme  un  peu  mieux  ses  lettres  ;  on  reconnaît  très  bien  D,  e,  r, 
qui  figurent  en  effet  dans  son  nom. 

Pendant  toute  cette  période,  il  ne  peut  pas  même  copier  son  nom,  correcte- 
ment écrit  sur  son  billet  et  placé  sous  ses  yeuK  ;  de  même  qu'il  ne  pouvait 
pas  répéter  les  mots  qu'on  prononçait  devant  lui. 

Bientôt  il  esquisse  très  bien  les  lettres,  notamment  les  lettres  de  son  nom. 
Mais  alors  apparaissent  de  très  curieux  phénomènes  de  substitution  :  il  met 
facilement  une  lettre  pour  une  autre  au  milieu  d'un  mot  ;  c'est  alors  qu'en 
parlant  il  disait  Montloyer,  pour  dire  Montpellier.  La  substitution  des  lettres 
en  écriture  est  parallèle  à  la  substitution  des  syllabes  en  parole. 

On  remarquera  même  qu'il  a  une  tendance  à  toujours  substituer  la  lettre  0 
à  une  série  d'autres  caractères:  on  peut  le  dire  intoxiqué  par  la  lettre  O. 

La  substitution  de  lettres  et  de  syllabes  rend  inintelligible  ce  qu'il  écrit. 
Il  trace  :  Vieitx  mouis  is,  pour  dire  :  Je  vais  mieux.  Les  lettres  sont  très  bien 
formées,  mais  la  phrase  n'a  pas  de  sens. 

Le  lendemain  il  présente  encore  un  phénomène  très  curieux  :  «Où  étiez- 
vous  avant  de  venir  à  Montpellier?»  lui  demandons-nous.  Il  veut  écrire: 
Nimes.  Il  commence  en  effet  et  fait  très  bien  l'N  ;  mais  ensuite,  et  sans  s*en 
douter,  il  retombe  dans  son  nom  (Desforges),  que  nous  lui  faisions  écrire  tons 
ces  jours-ci,  et  il  écrit  :  Nesfo.. .  Mais,  au  milieu  du  mot,  il  s'aperçoit  de  son_ 


erreur,  biffe  le  mot  et  recommence.  Il  retombe  dans  la  même  erreur,  biffe 
encore  avec  impatience,  et  finit,  à  la  troisième  fois,  par  écrire  N  imes^  en  lais— - 
sant  entre  VN  et  imes  un  intervalle  qui  indique  l'effort  qu'il  a  iù.  faire  sukt 
lui-même  pour  vaincre  son  intoxication  par  son  propre  nom. 

La  guérison  devient  enfin  complète  et  il  écrit  très  correctement  des  phrase^ 
entières. 

1  Observ.  (Taphasie  complète  suitie  de  guérisonf  avec  des  spécifnens  de  Cécritui 
du  malade,  (MontpelUer  médicalf  1873.) 


a; 


i,t^e^ 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  III. 

FiG.  1.  —  Deuxième  Jour  de  la  maladie. 

17  NoTembre  soir.  —  Le  malade  fait  des  efforts  impuissants  pour  écrire  soa  nom  : 
Des  forges,  A  peine  reconnait-on  quelques  linéaments  du  D  et  peut-être  de  Vf. 

FiG.  2.  —  Troisième  Jour, 

18  Novembre  matin.  —  Le  Z)  est  mieux  esquissé  qu*hier  ;  Ve  qui  est  à  la  suite  est 
assez  bien  formé,  et  on  reconnaît  plus  loin  un  essai  presque  réussi  de  Vr, 

FiG.  3.  —  Troisième  Jour. 

18  NoTembre  soir.  —  Efforts  à  peu  prôs  infructueux  n'exprimant  aucun  progrès  sur 
le  matin. 

FiG.  4.  —  Quatrième  Jour. 

19  Novembre  matin  —  Le  Z)  est  parfaitement  dessiné  et  conforme  à  ceux  qu'il  fait 
habituellement.  L'/*  est  également  bien  reconnaissable. 

FiG.  5.  —  Quatrième  Jour. 

19  Novembre  soir.  —  Toutes  les  lettres  sont  esquissées  ;  il  y  a  une  série  de  traits  assez 
incomplets,  mais  appartenant  tous  aux  lettres  qu'il  voulait  exprimer. 

FiG.  6.  —  Cinquième  Jour. 

20  Novembre  matin.  —  A  la  suite  de  trois  épistaxis  survenues  dans  la  nuit,  progrès 
incontestable  ;  toutes  les  lettres  sont  parfaitement  formées.  Seulement  il  n'écrit  pas 
toij^ours  la  lettre  qu'il  faudrait  ;  il  substitue  notamment  un  o  à  un  r  ou  à  un  e,  etc. 

FiG.  7.  —  Cinquième  Jour. 

20  Novembre  soir.  —  Le  dessin  des  lettres  est  à  peu  prôs  complètement  revenu^  mais 
il  est  loin  d'exprimer,  en  écrivant,  l'idée  qu'il  voudrait  énoncer.  Il  a  eu  la  préten- 
tion d'écrire,  il  y  a  trois  jours,  en  écrivant  :  L  tors  gos  os  os. 

FiG.  8.  —  Sixième  Jour. 

21  Novembre  matin.  —  Il  essaye  d'écrire  qu'il  va  mieux  et  écrit  vieux  mmtis  is.  Il 
écrit  ensuite  qu'il  a  mil  à  la  tôte.  Les  lettres  sont  couramment  écrites. 

FiG.  9.  —  Sixième  Jour. 

21  Novembre  soir.  —  On  lui  demande  quelle  ville  il  habitait  avant  Montpellier;  il  veut 
écrire  Nimes.  Il  commence  VN,  mais  retombe  involontairement  dans  son  nom,  qu'il 
réécrit  à  tout  bout  de  champ.  A  la  troisième  et  à  la  quatrième  fois,  il  s'aperçoit  de 
son  erreur,  efface  lui-môme  et  y  renonce  pour  ce  jour-là. 

FiG.  10.  —  Septième  Jour. 

22  Novembre  matin.  —  Môme  phénomène  qu'hier.  U  commence  Nimes  et  achève 
Desforges.  Mais  il  s'aperçoit  qu'il  se  trompe,  efface  lui-môme,  et,  concentrant  mieux 
tous  ses  efforts,  il  parvient  enfin  à  écrire  Nimes. 

FiG.  U.  —  Dixième  Jour. 

Le  rétablissement  est  complet  ;  il  écrit  ce  qu'il  veut  et  comme  il  veut,  d'une  écriture 
courante.  Si  les  lettres  sont  espacées,  c'est  que  le  malade  est  atteint  de  presbytie 
assez  accusée  et  n'a  pas  de  lunettes  à  sa  disposition. 

Fie.  12.  —  Vingt'Septième  Jour. 

12  Décembre  matin.  —  Le  malade  sort  entièrement  guéri. 

11 
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Ce  tableau  de  récriture  de  l'aphasique  peiat  admirablement,  et  sans  inter- 
vention du  médecin,  les  phases  successives  de  ce  symptôme,  et  il  met  très  bien 
en  lumière  le  parallélisme  qu'il  y  a  entre  les  troubles  de  la  parole  et  les  trou- 
bles de  récriture. 

De  plus,  vous  voyez  bien  là  la  définition  écrite  de  Taphasie  :  son  idée  est 
NimeSf  il  veut  écrire  Nimes,  il  voit  la  ville,  etc.  Son  intelligence  est  saine. 
D'autre  part,  sa  main  fonctionne  très  bien  et  peint  admirablement  toutes  les 
lettres;  et  cependant  il  écrit  Nesforges^  qui  n'a  aucun  sens.  C'est  Tintermé- 
diaire  entre  la  pensée  et  son  expression  extérieure  qui  manque*. 

Ce  n'est  pas  encore  tout.  Le  langage  mimique  lui-même,  qui  est  très  sou- 
vent conservé,  peut  aussi  manquer  absolument  dans  les  cas  complets  d'aphasie. 
Ainsi,  notre  sujet  ne  pouvait  pas,  à  son  entrée,  lever  trois  doigts  pour  exprioier 
qu'il  était  malade  depuis  trois  jours.  Et  cependant  il  saisissait  bien  les  objets, 
faisait  avec  ses  doigts  tous  les  mouvements  qu'il  voulait.  En  môme  temps  il 
comprenait  d'autre  part  très  bien,  et  pour  faire  connaître  son  nom  il  sortait, 
au  bureau,  son  passe-port  sur  lequel  il  était  inscrit. 

C'est  là  un  état  sur  lequel  Trousseau  avait  insisté.  Les  mouvements  natu- 
rels, directement  provoqués  par  la  nécessité  ou  par  un  sentiment,  peuvent  en- 
core s'exécuter;  mais  les  mouvements  artificiellement  voulus  pour  commu- 
niquer sa  pensée  à  autrui  ne  peuvent  pas  se  produire. 

Ainsi,  le  malade  de  Trousseau  pleurait  quand  il  était  triste,  quand  il  avait 
un  réel  besoin  de  pleurer.  Mais  s'il  fallait  simuler  les  pleurs  pour  exprimer 
une  pensée  triste  qu'il  voulait  communiquer,  mais  qu'il  ne  ressentait  pas 
actuellement,  il  ne  le  pouvait  plus. 

Et  Trousseau  s'écrie  :  «Lorsqu'un  individu  se  meut  avec  la  facilité  la  plus 
grande,  quand  les  traits  de  son  visage  sont  agités  par  la  joie,  par  la  surprise, 
par  la  douleur,  on  se  demande  pourquoi  ses  traits  sont  impuissants  à  exprimer 
les  mêmes  sentiments,  lorsqu'ils  ne  sont  pas  commandés  par  la  passion  qui 
les  agite». 

Proust  a  bien  expliqué  ces  faits-là  en  montrant  la  différence  qu'il  y  a  entre 
le  langage  artificiel  et  le  langage  naturel. 

1  c  Chez  trois  aphasiques  atteints  d'hémiplégie  droite,  Buchwald  (Berlin,  klin» 
Wochenschr,,  1878,  6)  a  constaté  ua  trouble  tout  spécial  du  langage  écrit,  consistant 
en  ce  que  les  caractères  sont  tracés  par  les  malades  de  droite  à  gauche,  et  qu'U  fout 
les  lire  au  rebours  de  ceux  de  récriture  normale  si  l'on  veut  les  comprendre.  Ce 
modo  insolite  d'écrire  produit  le  même  effet  que  récriture  régulière  vue  dans  un 
miroir,  d'où  le  nom  (Spiegelschrift)  que  Buchwald  a  choisi  pour  le  caractériser.  Ces 
sv^eis  ne  présentaient  aucun  trouble  de  la  vision. 

Buchwald  a  reconnu  également  que  cette  façon  d'écrire  avec  la  main  gauche  n'était 
pas  commune  à  tous  les  hémiplégiques  droits  ;  il  ne  l'a  pas  observée  chez  ceux  dont 
l'aphasie  et  Thémiplégie  étaient  peu  marquées  ou  peu  durables. 

D'autre  part,  il  s'est  assuré  que  la  majeure  partie  des  personnes  bien  portantes, 
les  enfants  notamment,  lorsqu'il  les  priait  d'écrire  de  la  main  gauche,  le  Ikisaient 
spontanément  de  droite  à  gauche,  comme  les  trois  aphasiques  mentionnés  plus  haut. 
Elles  étaient  beaucoup  plus  inhabiles  à  écrire  de  la  façon  ordinaire,  i  (Rev.  des  Se» 
médic,  XII,  170.) 
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Gratiolet  donne  comme  exemple  de  langage  naturel  le  jeu  de  physionomie 
dn  cbût  qui  a  bu  une  tasse  de  lait  et  qui  exprime  sa  satisfaction,  ou  d'un  gour- 
met en  littérature  montrant  sur  sa  figure  le  plaisir  qu*il  prend  à  une  lecture 
attachante.  —  C'est  au  contraire  du  langage  artificiel,  quand  on  compte  avec 
ses  doigts  ou  qu*on  fait  avec  la  tête  des  signes  de  oui  ou  non. 

Cette  distinction  faite,  Taphasie  est  la  perte  du  langage  artificiel  avec  coo- 
senration  du  langage  naturel  ^ 

Vous  Toyez  que  la  notion  de  Taphasie  s*est  singulièrement  agrandie  au  fur 
et  à  mesure  que  nous  pénétrons  dans  son  histoire.  Ce  n'est  pas  seulement  un 
trouble  de  la  parole,  c'est  un  trouble  de  récriture,  du  langage  mimique,  de 
tons  les  divers  modes  de  manifester  extérieurement  la  pensée. 

Si  vous  voulez  une  définition,  vous  pourriez  donc  dire  que  l'aphasie  est: 
l'impossibilité  de  revêtir  une  idée  conçue  de  la  forme  voulue  pour  qu'elle 
puisse  être  communiquée  à  nos  semblables,  acte  indispensable  à  la  manifes- 
tation artificielle  de  notre  pensée,  soit  par  la  parole,  soit  par  récriture,  soit 
par  le  langage  mimique. 

Nous  avons  vu  que  ce  qui  manque  à  Taphasique,  ce  n'est  ni  l'intelligence 
ni  l'appareil  phonateur  ;  c'est  le  temps  intermédiaire,  le  passage  de  l'idée  au 
mot.  Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  dans  l'aphasie  complète  le  passage 
inverse  du  mot  à  l'idée  peut  dans  certains  cas  manquer  aussi  :  la  lecture  devient 
impossible,  même  la  lecture  mentale. 

Ainsi,  deux  malades  de  Trousseau  lisaient  constamment  la  même  page  d'un 
livre  de  piété  ou  d'un  roman  sans  la  comprendre.  Ce  n'est  pas  cependant  là  sim- 
ple défaut  d'intelligence  :  un  professeur  à  la  Faculté  des  Lettres  veut  lire  une 
page  de  Lamartine,  et  s'aperçoit  avec  douleur  qu'il  ne  le  peut  pas  *. 

Dans  les  cas  moins  complets,  la  lecture  mentale  est  possible,  mais  la  lecture 
à  haute  voix  ne  Test  pas.  Le  malade  alors,  ou  ne  peut  pas  du  tout  lire  à  haute 
voix,  ou,  s'il  le  fait,  articule,  en  lisant,  des  syllabes  quelconques,  autres  que 
celles  du  livre  ;  il  s'en  aperçoit  ou  non,  et  il  comprend  en  tout  cas  ce  qu'il  lit. 

Enfin,  certains  aphasiques  peuvent  lire  de  toute  manière  :  mentalement  et  à 
haute  voix. 

L'aphasie  porte  donc,  vous  le  voyez,  sur  une  série  de  modes  différents  de 
manifestations  de  la  pensée.  Il  faut  savoir  du  reste  que  ces  différents  troubles 
sont  le  plus  souvent  dissociés  ;  il  n'y  a  pas  de  solidarité  entre  eux  :  chez  le 
même  individu,  la  parole,  l'écriture,  la  lecture,  peuvent  être  atteintes  à  des 
degrés  très  divers. 

Les  modes  plus  spéciaux  du  langage  peuvent  même  être  atteints  ou  conser- 
vés isolément.  De  là,  les  types  les  plus  bizarres  qu'il  est  bon  de  connaître.  La 
musique,  le  calcul,  le  dessin,  peuvent  n'être  pas  en  rapport,  pour  leurs  alté- 
rations, avec  les  autres  modes  de  manifestations  de  la  pensée. 

*  Cette  proposition  n'est  pas  donnée  comme  une  défloition  de  Taphasie  et  no  s'ap- 
plique pas  à  tous  les  cas. 

^  Voir,  plus  loin,  ce  qui  a  trait  à  la  cécité  verbale. 
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Ainsi,  ao  malade  qui  ne  peut  pas  parler,  retiendra  la  musiqite,  chantera  un 
air  sans  y  mettre  les  mots.  Un  malade  de  Béhier  ne  pouvait  dire  que  tan^  et 
chantait  très  correctement  la  Marseillaise  et  la  Parisienne^  avec  cette  seule 
syllabe.  Une  dame  que  j'ai  vue  à  THôpital-Général,  et  qui  était  ancienne  mai- 
tresse  de  chant,  se  rappelait  un  air,  ne  pouvant  en  dire  ni  le  titre  ni  les  paroles  ; 
il  lui  était  môme  impossible  de  le  chanter,  mais  elle  se  mettait  au  piano  et  Teiié- 
cutait.  Un  musicien  dont  parle  Lasègue  ne  pouvait  ni  parler  ni  écrire,  mais  il 
notait  une  phrase  de  musique  quand  il  Tentendait  chanter. 

Dans  d'autres  cas,  un  malade  qui  ne  peut  pas  parler  chantera  une  romance, 
même  avec  les  paroles.  J'ai  vu  un  apbasique  chanter  très  correctement  tout 
le  premier  couplet  de  la  Marseillaise  et  être  ensuite  incapable  de  prononcer  ni 
enfants  ni  patrie  \  Pour  comprendre  ces  faits,  rappelez- vous  que  physiologi- 
quement  il  arrive  souvent  qu'on  ne  peut  se  rappeler  les  paroles  d'une  romance 
qu'en  la  chantant. 

Vous  retrouverez  les  mêmes  variétés  pour  le  dessin.  Certains  aphasiques, 
artistes  avant  leur  maladie,  perdront  toute  aptitude.  D'autres,  ne  pouvant  pas 
écrire,  pourront  dessiner,  les  uns  en  copiant  seulement,  les  autres  de  mé- 
moire, etc. 

Mêmes  variétés  encore  pour  le  calcul.  Ici,  le  malade  sera  dans  l'impossibi- 
lité absolue  de  lire,  d'écrire  ou  de  prononcer  un  seul  chiffre.  Là,  au  contraire, 
le  seul  mot  conservé  et  constamment  répété  par  l'aphasique  sera  un  nombre. 
D'autres  comptent  sur  leurs  doigts,  peuvent  compter  jusqu*à  un  certain  nom- 
bre, faire  quelques  règles  simples  d'arithmétique,  etc. 

Depuis  que  la  description  précédente  des  symptômes  de  l'aphasie  a  été 
écrite,  les  études  ont  continué  et  on  a  singulièrement  complété  l'analyse  clini- 
que de  ce  syndrome*  Aujourd'hui  on  tend  (peut-être  avec  quelque  exagéra- 
tion) à  multiplier  les  types  d'aphasie  en  considérant  comme  des  individualités 
distinctes  des  formes  cliniques  diverses,  fort  curieuses  du  reste  à  étudier^. 

1  Montpellier  médic,  1878,  XL,  414.  —  On  peut  rapprocher  de  ce  malade  un 
autre  aphasique  doat  j'ai  aussi  publié  robservation  (Montpellier  méd.,  1884,  2«  sér., 
II,  40),  qui  ne  pouvait  rien  dire  et  chez  lequel  certaias  enchainemeats  mnémotechni- 
ques faisaient  dire  spontanément  un  plus  grand  nombre  de  mots  :  ainsi,  il  comptait 
jusqu'à  vingt  et  récitait  le  Pater  en  français,  avec  quelques  erreurs  de  syllabes  par 
moments,  mais  enûn  d'une  manière  suffisamment  intelligible. 

*  Voy.  sur  ce  point  le  livre  de  Kussmaul  (Handb.  von  Ziemssen)  dont  RuefiT  a 
publié  une  traduction  française,  la  thèse  de  Hornus  (1877),  celle  de  M^'«  N.  Skwortzoff 
(1881),  et  la  Revue  générale  du  môme  auteur  dans  les  Archives  de  Neurol.  (1881); 
les  travaux  de  Magnan  (Soc.  de  Biol.,  1879  à  1883),  Déjerine  (Soc.  de  BioL,  188U), 
Chauffard  (Rev.  de  médec.,  1881),  Giraudeau  (Rev.  de  médec.,  1882),  d'HeiUy  et 
Chantemesse  (Soc.  anat,,  1883),  Mathieu  (Arch.  génér.  de  Méd.,  1879,  1881,  1882), 
Dreyfus-Brisac  {Gaz.  hebdom.y  1881),  Prévost  (Rev.  médic.  de  la  Suisse  romande, 
1883),  Marie  (Rev.de  Médec,  1883),  Queneau  de  Mussy  (Clin,  méd.,  1885,  IV, 
556),  etc.;  notre  travail  dans  le  Montpellier  médic.  (janvier  1884),  et  surtout  la  thèse 
déjà  citée  de  Bernard  (1885). 
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Sans  entrer  dans  des  détails  d'analyse  trop  subtils,  on  peut  facilement,  en 
s'aidant  des  schémas  ci-contre  (PI.  IV),cx)mprendrece  que  sont  les  trois  varié- 
tés les  mieux  connues  :  la  cécité  verbale,  la  surdité  verbale  et  Taphasie  motrice. 

Quand  on  est  en  présence  d'un  aphasique,  pour  étudier  son  état  on  lui  pose 
une  question,  soit  par  écrit,  soit  oralement  ;  trois  cas  simples  peuvent  se  pré- 
senter :  1^  Il  comprendra  bien  la  question  posée  des  deux  manières  ;  mais  il 
ne  pourra  ni  y  répondre  ni  la  répéter  :  la  réception  du  mot  vu  ou  entendu  et 
le  passage  à  Tidée  se  feront  bien,  mais  la  transmission  de  Tidée  au  mot  ne  se 
fera  pas  :  c'est  l'aphasie  de  transmission,  Vaphasie  motrice:  l'obstacle  est  en 
e,  e  sur  le  schéma.  2'  Il  comprend  la  question  écrite  et  y  répond,  lit  et  répète  ; 
mais  il  ne  comprend  pas  une  question  posée  oralement  :  c'est  le  passage  du 
mot  entendu  à  l'idée  qui  est  abolie,  c'est  une  aphasie  de  réception,  la  surdité 
verbale:  l'obstacle  siège  en  6,6,  sur  le  schéma.3^11  comprend  au  contraire  bien 
la  question  posée  oralement,  la  répète  ou  y  répond  ;  mais  il  ne  peut  pas  lire  la 
question  écrite  ou  imprimée,  il  ne  la  comprend  pas  :  c'est  l'autre  aphasie  senso- 
rielle ou  de  réception,  la  cécité  verbale:  l'obstacle  est  en  a,  a  sur  le  schéma. 

Voilà  donc  trois  subdivisions  de  l'ancienne  aphasie  :  la  cécité  verbale,  la  sur- 
dité verbale  et  l'aphasie  motrice.  Quelques  mots  sur  chacune. 

La  cécité  verbale  est  caractérisée  par  ce  fait  général  que  le  sujet  «  est  dans 
l'impossibilité  de  lire  les  lettres,  les  syllabes,  les  mots,  les  signes  figurés  divers 
placés  sous  ses  yeux,  tandis  qu'il  en  distingue  la  silhouette,  la  position  rela- 
tive, l'arrangement  général». 

Certains  de  ces  aphasiques  suppléent  à  ces  difficultés  de  lecture  par  un  ar- 
tifice. Ainsi,  un  malade  de  Charcot  arrivait  à  lire,  même  assez  vite,  en  figurant 
les  lettres  qu'il  voyait,  soit  par  l'écriture,  soit  en  l'air  avec  son  doigt;  il  n'était 
donc  pas  alexique  malgré  sa  cécité  verbale  (Bernard).  Un  aphasique  de  West- 
phail  lisait  en  suivant  du  doigt  le  contour  des  lettres  ;  un  autre  malade,  cité 
aussi  par  Bernard,  agissait  d'une  façon  analogue  (méthode  phonomimique) .  — 
Certains  au  contraire  ne  peuvent  arriver  à  lire  par  aucun  moyen  détourné. 

Une  distinction  fondamentale  est  encore  à  faire  entre  les  divers  cas  de  cécité 
Terbale.  «  Tantôt  les  lettres  elles-mêmes  ont  perdu  tonte  signification  pour  le 
malade,  qui  se  trouve  dans  la  situation,  facile  à  réaliser,  d'un  homme  ayant  sous 
les  yeux  un  alphabet  inconnu.  Tantôt,  si  la  notion  des  lettres  persiste,  c'est 
leur  combinaison  qui  demeure  impénétrable  *.  Dans  le  premier  cas  il  y  a  cé- 
cité littérale,  dans  l'autre  cécité  verbale,  au  vrai  sens  du  mot  ».  J'ai  vu,  d'autre 


*  C'était  le  cas  de  Lordat  :  c  ...  L'alphabet  seul  m'était  resté,  mais  la  fonction  des 
lettres  pour  la  formation  des  mots  était  une  étude  à  faire.  Lorsque  je  voulus  jeter  un 
coup  d*œil  sur  le  livre  que  je  lisais  quand  ma  maladie  m'avait  atteint,  je  me  vis  dans 
rîm]:K)ssibiIité  d'en  lire  le  titre.  Je  ne  vous  parle  pas  de  mon  désespoir,  vous  devez  le 
aleviner.  Il  m'a  fallu  époler  lentement  la  plupart  des  mots  ;  et  je  dois  vous  dire,  eu 
î»assaut,  que  j'eus  occasion  do  sentir  toute  l'absurdité  do  l'orthographe  de  notre  lan- 
gue, i  C'est  à  rapprocher  absolument  du  malade  do  Capdeville  (Marseille  méd.,  1880), 

(pli  i>ouvait  épeler  très  bien  et  môme  signaler  les  fautes  d*orthographe,  quoique  atteint 

^  cécité  verbale. 


166  BIALADIES  DB  l'ENGÉPHALB. 

part,  un  aphasique  *  qui  présentait  une  combinaison  inverse  :  il  reconnaissait 
dans  un  journal  les  passages  indiqués,  mais  ne  pouvait  indiquer  les  lettres  qu'on 
lui  demandait. 

Le  schéma,  tel  que  nous  l'avons  établi,  fait  prévoir  aussi  la  possibilité  d'une 
cécité  verbale  partielle.  C'est  ainsi  qu'un  de  nos  malades  ^  lisait  bien  l'im- 
primé et  ne  pouvait  pas  lire  l'écriture  de  main.  Chez  ceux  mômes  qui  peuvent 
écrire,  leur  propre  écriture  ne  fait  pas  exception.  Ces  malades  copient  néan- 
moins, comme  on  copie  du  sanscrit  ou  de  l'hébreu  ou  comme  ou  imite  un  des- 
sin  quelconque. 

Ces  aphasiques  continuent  en  général  à  lire  les  chiffres,  jouent  aux  cartes, 
au  tric-trac,  aux  dominos,  aux  dames  même  ',  etc. 

La  surdité  verbale  est  «  l'impossibilité  de  comprendre  la  signification  de  la 
parole  entendue  et  même  de  tous  les  sons  devenus  conventionnellement  répré- 
sentation d'idées». 

Le  tableau  clinique  est  curieux  dans  ces  cas-là.  a  Le  moindre  bruit  sera 
perçu  par  le  sujet.  La  voix  humaine  à  peine  émise,  le  choc  d'une  épingle  tom- 
bant sur  une  table,  le  bruit  des  pas  autour  de  lui,  du  vent  dans  le  feuillage,  lui 
feront  tourner  la  tête,  et  du  côté  d'où  vient  justement  le  bruit.  Il  reconnaîtra 
même  les  qualités  du  son  perçu.  »  En  môme  temps  il  ne  comprend  pas  ce  qu'on 
lui  dit.  Il  semble,  comme  le  dit  Kussmaul,  transporté  au  milieu  d'un  peuple 
parlant  une  langue  inconnue,  ou  plutôt,  comme  le  remarque  Bernard,  la  parole 
n'est  plus  pour  lui  qu'un  murmure  confus,  un  bruit  vague  et  indistinct,  un 
son  dont  la  remémoratiou,  scion  la  juste  expression  de  Lordat,  est  à  faire. 

On  prend,  à  première  vue,  le  malade  pour  un  sourd  ou  un  aliéné,  et  il  n'est 
ni  l'un  ni  l'autre. 

On  a  observé  des  dissociations  dans  la  perte  de  l'ouïe  verbale,  faisant  porter 
la  privation,  soit  sur  une  langue  seulement,  un  idiome,  soit  sur  les  sons  musi- 
caux, soit  sur  leurs  propres  paroles  seulement. 

L'aphasie  motrice  ou  aphasie  de  transmission  (aphémie  de  Bernard)  est  la 
variété  la  mieux  et  la  plus  anciennement  connue.  C'est  l'impossibilité  de  passer 
de  l'idée  au  mot,  le  passage  du  mot  à  l'idée  restant  intact  et  normal. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  cette  variété,  à  laquelle  se  rapporte  plus  spé- 
cialement toute  la  description  générale  donnée  plus  haut.  Signalons  seulement 
la  possibilité  des  dissociations  dans  cette  forme  comme  dans  les  autres  :  cbes 
un  de  nos  malades  ^,  l'aphasie  motrice  était  seulement  partielle;  il  ne  répondait 
pas  à  une  question  qu'on  lui  faisait,  mais  répétait  les  mots  qu*on  prononçait 
devant  lui;  ce  qui  nous  a  fait  figurer  eu  e,  e  l'obstacle  dans  ce  cas  (PI.  IV). 

Du  reste  (et  c'est  une  remarque  importante  par  laquelle  je  terminerai  ce  pa- 
ragraphe), toutes  ces  formes  d'aphasie  ne  sont  pas  de  vraies  espèces,  distinctes 

^  Montpellier  médic,  1884,  2^  sér.,  II,  40. 

2  Montpellier  viédic  ,  1884,  >  s6r.,  II,  40.  —  L'obstacle  siège  dans  ce  cas  en  d,  d- 
sur  lo  schéma  de  la  planche  IV. 

3  Voir  dans  la  Thèse  de  Bernard  des  détails  et  des  exemples  sur  toutes  les  variétés 
de  cécité  verbale. 

*  Montpellier  médic.,  1884,  2«  sér  ,  II,  50. 
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les  unes  des  autres,  mais  seulement  des  éléments  constitutifs  de  l'aphasie,  qui 
peuvent,  suivant  les  cas,  se  grouper  de  diverses  manières  et  donner  ainsi  nais- 
sance à  des  types  cliniques  très  variés  et  plus  ou  moins  complexes. 

Le  schéma  que  nous  donnons  (Pi.  IV)  résume  les  principales  applications 
de  ces  principes  et  permet  d'inscrire  rapidement  le  résultat  de  l'analyse  d'un 
cas  donné.  On  examine  successivement  si  l'aphasique  comprend  une  question 
écrite,  un  mot  à  répéter  écrit  ou  imprimé  ;  puis  s'il  comprend  une  question 
orale,  un  mot  à  répéter;  enfin  s'il  répond  à  la  question  écrite,  s'il  répète  le  mot 
écrit  ou  imprimé,  s'il  répond  à  la  question  orale  ou  le  mot  à  répéter.  On  in- 
scrit sur  le  schéma  le  résultat  de  ces  investigations,  comme  nous  l'avons  fait 
sur  la  planche  pour  quelques  observations  citées.  Ensuite  on  refait  la  même 
analyse  en  faisant  écrire  le  malade  (si  c'est  possible)  au  lieu  de  le  faire  parler,  et 
on  a  le  tableau  complet  de  l'aphasie  examinée. 

L'intégrité  de  ïinteUigence  fait  partie  de  la  notion  d'aphasie,  de  la  définition 
de  cet  état.  Il  ne  faut  cependant  pas  exagérer  la  portée  de  cette  proposition. 

L'intelligence  n'est  pas  altérée  chez  l'aphasique  au  point  que  les  troubles 
intellectuels  suffisent  à  expliquer  les  troubles  de  la  parole.  Voilà  le  caractère 
essentiel  ;  il  ne  faut  pas  en  dire  davantage. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  l'intelligence  est  absolument  normale  chez  l'apha* 
sique;  cette  dernière  proposition  serait  inexacte.  Tout  ce  qu'il  faut  dire,  c'est 
qu'il  y  a  contraste  entre  Tétat  intellectuel  et  l'état  de  la  parole. 

Il  est  du  reste  fort  difficile,  en  général,  d'apprécier,  de  mesurer  l'état  de  Tin- 
telligence  chez  l'aphasique. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  cru  trouver  dans  l'écriture  un  critérium  pour  juger  de 
Tintelligencedes  malades.  Trousseau,  Laborde,  sont  tombés  dans  cette  erreur. 

Les  troubles  de  l'écriture  sont  absolument  analogues  et  souvent  parallèles  aux 
troubles  de  la  parole  et  ne  prouvent  absolument  rien  pour  Tintelligence.  Tel 
aphasique  qui  n'écrit  rien  peut  être  plus  intelligent  que  tel  autre  qui  copie  encore. 

Il  n'y  a  pas  de  critérium  spécial  ;  il  faut  juger  de  l'intelligence  par  l'ensemble 
des  signes. 

Ainsi,  le  malade  dont  nous  avons  rapporté  l'écriture  (PI.  III)  nous  a  ra- 
conté, dès  qu'il  a  été  mieux,  la  manière  dont  sa  maladie  avait  débuté.  Au 
milieu  d'une  querelle  avec  un  individu,  il  est  pris  d'une  violente  colère,  et  au 
milieu  môme  de  la  discussion  il  ne  peut  tout  d'un  coup  plus  parler.  Il  se  rap- 
pelle très  bien  tous  ces  détails  :  U  va  à  l'hôpital,  on  le  prend  pour  un  aliéné  ou 
un  ivrogne;  il  s'ingénie  à  démontrer  qu'il  ne  peut  pas  parler;  il  sort  son  passe- 
port pour  montrer  son  nom.  —  Ce  sont  là  des  preuves  évidentes  d'intelligence, 
qui  contrastent  étrangement  avec  l'impossibilité  où  il  est  de  parler  et  d'écrire. 

Quand  on  l'interroge,  il  fait  d'inutiles  efforts;  puis  il  s'impatiente.  Apres  de 
vaines  tentatives,  il  repousse  aussi  le  crayon  avec  impatience,  quand  il  voit 
i^^uil  ne  peut  pas  écrire.  —  Il  reconnaît  les  objets  qu'il  ne  peut  pas  nommer  ; 
il  eu  fait  comprendre  l'usage. 

Plas  tard,  il  a  voulu  lui-même  nous  dépeindre  l'état  intellectuel  dans  lequel 

il  se  trouvait  à  ce  moment:  il  nous  a  dit  qu'il  comprenait  bien  ce  qu'on  lui 
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disait,  qu'il  avait  les  idées  pour  répondre  et  qu'il  ne  pouvait  absolument  pas 
les  exprimer.  Cependant»  ajoutait-il,  mon  intelligence  n'était  pas  absolament 
aussi  forte  qu'avant  :  ainsi,  je  n'aurais  pas  pu  faire  des  vers,  concevoir  an 
poème,  comme  je  l'avais  fait  en  pleine  santé. 

C'est  là  une  analyse  intéressante  et  assez  complète,  qui  dépeint  bien  l'état 
intellectuel  des  aphasiques.  Cet  état  ne  peut  être  étudié  que  chez  les  apha- 
siques qui  ont  reçu  une  certaine  instruction  et  qui  ont  guéri. 

Vous  connaissez^  dans  ce  genre,  l'exemple  célèbre  de  Lordat,  qui  fut  frappé 
d'aphasie,  et  qui  a  raconté  lui-môme  son  observation.  Sans  pouvoir  exprimer 
aucune  idée,  il  réfléchissait  intérieurement  sur  sa  situation,  combinait  des  idées 
et  concevait  môme  les  éléments  d'une  leçon.  Ce  sont  là  des  phénomènes  très 
diflBciles  à  comprendre. 

Cependant,  comme  chez  Desforges,  l'intelligence  n'était  pas  absolument  nor- 
male et  resta  un  peu  affaiblie,  puisqu'à  partir  de  ce  jour  Lordat  n'improvisa 
plus  ses  leçons,  se  servit  de  notes  et  môme  lut  ce  qu'il  disait. 

Il  y  a  aussi  d'autres  exemples  de  médecins  qui  se  sont  également  observés. 

Les  médecins  qui  observent  dans  les  asiles  d'aliénés  ont  accentué  un  peu 
plus  l'étendue  des  troubles  intellectuels  dans  l'aphasie.  Ainsi,  voici  les  rensei- 
gnements, importants  à  connaître,  que  donne  Sazie  dans  une  Thèse  récente 
faite  dans  le  service  du  D'  Magnan  *. 

«...Nous  pouvons  établir,  sous  le  rapport  intellectuel,  trois  catégories  d'apha- 
siques: 1.  Ceux  qui  ont  conservé  la  presque  totalité  de  leur  intelligence; 
2.  Ceux  qui  l'ont  manifestement  affaiblie  ;  3.  Ceux  qui  sont  en  démence. 

>L'aphasique  a  les  sentiments  affectifs  toujours  diminués;  il  se  fait  remarquer 
par  ses  tendances  égoïstes  et  par  son  irritabilité  de  caractère. 

«Les  aphasiques  présentent  quelquefois,  outre  l'altération  du  langage,  des 
troubles  particuliers  de  l'intelligence  qui  les  rapprochent  des  aliénés  etquimé- 
ritent  d'ôtre  pris  en  sérieuse  considération,  au  point  de  vue  de  la  responsabilité 
criminelle.  Ces  troubles  consistent  en  hallucinations  diverses,  en  délires,  tantôt 
expansifs,  tantôt  dépressifs  ;  en  impulsions  instinctives  qui  poussent  les  malades 
au  vol,  au  suicide,  à  l'homicide,  aux  attentats  contre  la  pudeur,  etc.,  et  qui  les 
rendent  passibles  de  la  séquestration  dans  les  asiles  d'aliénés  comme  faibles 
d'esprit. 

D Parmi  les  troubles  intellectuels  des  aphasiques,  nous  mentionnerons  encore 
l'incohérence  verbale,  écrite  ou  mimique,  avec  ou  sans  conscience  du  malade*.» 

Voilà  un  premier  côté  par  lequel  Taphasie  intéresse  la  médecine  légale.  Ce 
n'est  pas  le  seul. 

Estor  ^  a  insisté  sur  Timportance  de  l'aphasie  au  point  de  vue  de  la  simula- 
tion ou  de  la  véracité  dans  les  témoignages.  Jusqu'à  ces  derniers  temps,  quand 
un  malade  aphasique  attribuait  son  état  à  un  crime,  on  était  tenté  de  le  sus- 

1  Th.  Paris,  1879  ;  243. — Voy.  aussi  sur  le  même  siget  :  De  Finance;  Th.  Paris,  1878. 

2  Voy.  aussi  sur  ce  point  la  communie,  de  Billod  à  la  Soc.  de  Méd.  mentale  de 
Belgique  (1880),  et  la  discussion  qui  a  suivi  (Anal,  in  Arch,  de  Neurol,,  1882.  IV,  96). 

3  Gaz.  hebdomad.  de  Montpellier^  1879,  13  et  16. 
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pecter  de  simulatioD  par  le  raisoQDement  suivant  :  Si  riotelligeDce  est  libre,  si 
00  individu  a  la  faculté  d'approprier  les  expressions  aux  choses  ;  si,  d'un  autre 
côté,  les  muscles  de  la  face,  des  lèvres,  de  la  langue,  ne  sont  point  paralysés,  il 
peut  parler,  et,  s'il  ne  parle  pas,  c'est  qu*il  ne  veut  pas. 

C'est  là  un  raisonnement  que  la  connaissance  actuelle  de  l'aphasie  permet 
de  réfuter  d'une  manière  absolue.  Dans  un  cas  de  cet  ordre,  l'existence  d'une 
aphasie  bien  constatée  et  la  coïncidence  d'un  traumatisme  siégeant  sur  la  suture 
fronto-pariétale  gauche  permirent  à  Estor  d'éliminer  entièrement  l'idée  de  si- 
mulation. 

Il  y  a  enfin  une  troisième  question  médico-légale  (la  plus  importante)  que 
soulève  l'aphasie  :  c'est  celle  de  la  capacité  civile  du  sujet  présentant  ce  sym- 
ptôme. 

U  faut  se  garder  de  croire,  d'une  part  à  l'intégrité  absolue  et  constante  de 
Tintelligence  chez  les  aphasiques,  d'autre  part  à  la  disparition  ou  à  la  perversion 
intellectuelle  grave  que  semble  indiquer  l'absence  de  moyens  de  communication 
avec  les  autres  hommes. 

Après  une  longue  discussion,  la  Société  de  Médecine  légale^  a  approuvé  les 
trois  propositions  suivantes,  qui  résument  bien  les  différents  aspects  de  cette 
question  délicate. 

«  Première  hypothèse  :  Si  l'intelligence  de  l'aphasique  est  complètement  obli- 
térée, ou  si,  en  conservant  sa  lucidité,  elle  ne  peut  se  manifester  par  le  langage 
écrit,  mimé  ou  parlé,  le  malade  doit  être  interdit. 

^Deuxième  hypothèse  :  Si  l'intelligence  de  l'aphasique,  n'étant  pas  complète- 
ment aliénée,  n'a  pas  cependant  toute  sa  lucidité,  ou  si  son  intelligence  ne  peut 
se  manifester  qu'incomplètement,  il  sera  pourvu  d'un  conseil  judiciaire. 

•Troisième  hypothèse  :  Si  l'aphasique  possède  la  plénitude  de  son  intelli- 
gence, et  s'il  peut  la  manifester  sufiSsamment,  soit  par  la  parole,  soit  par  l'écri- 
lare,  soit  môme  par  signes,  il  va  de  soi  qu'il  n'a  besoin  d'aucune  protection  ju- 
diciaire et  qu'il  faut  lui  laisser  la  libre  administration  de  sa  personne  et  de  ses 
biens,  j» 

En  un  mot,  Tapbasie  n'entraîne  pas,  par  elle-même  et  constamment,  une 
môme  solution  médico-légale.  Tout  dépend  du  cas  particulier. 

Gallard  ^,  qui  rapporte  et  approuve  ces  conclusions  de  la  Société  de  Médecine 
légale,  examine  ensuite  quelle  est  la  forme  de  testament  que  doit  faire  l'apha- 
sique. Le  testament  authentique  ou  par  acte  public  (dicté  à  un  notaire,  etc.) 
est  impossible.  Le  testament  olographe  est  bien  difBcile,  parce  que  l'aphasique 
a.  souvent  une  hémiplégie  droite  qui  l'empôche  d'écrire  ou  qui  ne  lui  permet 
<le  l'établir  que  d'une  manière  malhabile  et  anormale  qui  ferait  suspecter  ou 
taxer  de  faux  le  testament. 

«  Il  y  aura  donc  tout  avantage,  pour  la  personne  qui  se  trouvera  dans  ces 
conditions,  à  préférer  la  troisième  forme  de  testament  :  le  testament  mystique 


>  Bull,  de  la  Soc.  de  Mid.  légale,  I,  213  ;  IJ,  406  et  417. 
^  Clinique  médicale,  pag.  442. 
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OU  secret,  qui  réunit  à  la  fois  toutes  les  garaoties  du  testament  authentique  et 
du  testament  olographe. 

>Le  testament  fait  sous  cette  forme  peut  être  en  effet,  ou  écrit  en  entier  de 
la  main  du  testateur,  comme  le  testament  olographe,  ou  écrit  par  une  autre 
personne  et  seulement  signé  par  lui.  Il  est  ensuite  remis  à  un  notaire,  en  pré- 
sence d'un  nombre  déterminé  de  témoins  qui  contresignent  l'enveloppe»  close 
et  scellée,  sur  laquelle  le  testateur  écrit  ou  fait  écrire  que  c'est  bien  là  son  tes- 
tament, dûment  signé  de  lui.  Dès  lors,  si  difforme  et  si  incorrecte  que  soit 
l'écriture  de  l'acte  ainsi  déposé,  cet  acte  acquiert  une  valeur  et  un  degré  d'au- 
thenticité que  ne  pourrait  avoir  un  simple  testament  olographe»  si  surtout  il 
était  écrit  de  la  main  gauche.  C'est  donc  là,  en  définitive,  la  forme  la  plus  con- 
venable et  la  plus  sûre  pour  toute  personne  qui,  comme  Taphasique  paralysé  de 
la  main  droite,  se  trouve  incapable,  soit  de  dicter  son  testament,  soit  de  Técrire 
elle-même,  d'une  façon  suffisamment  correcte  et  régulière.  » 

Mais  encore  faut-ii  que,  dans  ce  cas,  le  testateur  puisse  lire  le  testament. 
Legrand  du  SauUc  cite  un  cas  dans  lequel  la  contestation  d'un  testament  mys- 
tique fut  basée  sur  l'impossibilité  où  aurait  été  le  testateur  de  lire  le  testament 
après  l'avoir  dicté.  Si  donc  l'aphasique  a  en  même  temps  de  Tagraphie  et  de  la 
cécité  verbale,  il  ne  pourra  pas  avoir  recours  à  ce  mode  de  transmission  de  sa 
volonté". 

Pour  les  donations,  la  chose  est  plus  facile.  Legrand  du  SauUe  cite  l'obser- 
vation d'un  hémiplégique  affecté  d'amnésie  verbale  qui,  voulant  remettre  à  un 
parent  une  somme  qu'il  avait  cachée,  indiqua,  au  moyen  d'une  mimique  très 
expressive,  et  le  lieu  de  la  cachette  et  l'intention  de  donner  la  soomie  à  telle 
personne  :  ce  don  manuel  était  librement  voulu»  clairement  exprimé. 

Seulement,  ajoute  Jaumes  ^,  à  qui  nous  empruntons  cette  citation»  il  faut, 
chez  les  aphasi({ues,  se  méfier  de  leur  fâcheuse  disposition  à  prononcer  ou  à 
écrire  un  mot  pour  un  autre,  ce  qui  pourrait  entraîner  de  graves  erreurs. 

a  Enfin,  dit  Bernard,  l'aphasie  est  un  cas  d'exemption  et  de  réforme  du 
service  militaire  ^.  Je  n'ai  pas  vu  que  cette  cause  d'exemption  ait  été  discutée 
en  conseil  de  revision.  Mais  l'aphasie  a  frappé  plusieurs  fois  des  soldats»  tant  à 
la  suite  de  traumatismes  que  sous  l'influence  d'autres  causes...  » 

Revenons  à  l'histoire  clinique  de  l'aphasie.  Nous  n'avons  plus  à  parler  que 
de  quelques  symptômes  accessoires,  concomitants,  qui  accompagnent  l'aphasie 
sans  en  faire  partie  intégrante. 

Au  premier  rang,  dans  cette  catégorie,  il  faut  placer  ï hémiplégie  droite. 

*  Voy.  eacoro,  sur  la  capacité  de  tester  des  aphasiques,  la  communie,  de  JoUy  au 
XIV»  Congrès  des  aliénistes  de  rAIlomagne  du  S.-O,  session  do  Carlsruhe,  séance  du 
15  octobre  1881.  (Anal,  iu  Arcli.  de  Neurol,  1882,  IV.  132.) 

*^  Cours  inédit  do  Mtïdociuo  lôgalc  à  la  Faculté  do  Montpellier 

•*  luslruct.  sur  les  maladies,  iatlrmités  ou  vices  de  conformation  qui  rondont  impropre 
au  service  militaire,  approuvée  par  le  Ministre  de  la  Guerre,  le  27  février  1877,  d'après 
la  proposition  du  Conseil  de  Santé,  art.  83  :  L'aphasie  comporte  l'exemption  et  môme 
la  réforme  lorsqu'elle  est  persistante. 
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Très  soaveDt  les  aphasiques  sont  hémiplégiques,  et  dans  rimmeose  majorité 
des  cas  Thémiplégie  est  adroite  (Loi  de  Dax). 

Il  font  se  rappeler  seulement  qu'il  eo  est  de  la  paralysie  comme  des  troubles 
î  Dtellectuels.  Elle  n'atteint  pas  la  langue  au  point  d'expliquer  rembarras  de  la 
parole,  et  dans  les  cas  fovorables,  comme  celui  de  Desforges,  eHe  n'explique 
en  nen  les  difficultés  de  l'écriture. 

Dans  cette  même  observation  de  Desforges,  nous  avons  constaté,  en  1873,  un 
autre  fait  curieux  :  des  troubles  du  côté  des  sens.  Tous  les  sens  du  côté  droit 
étaient  atteints,  comme  dans  rbémianesthésie,  dontnous  parlerons  tout  à  l'heure; 
seulement,  pour  l'œil,  il  y  avait  de  l'hémiopie  au  lieu  d'amblyopie.  —  Ce  fait 
me  frappa,  et  j'eus  de  la  peine  à  en  recueillir  alors  de  semblables.  Je  trouvai 
seulement  la  mention  d'une  observation  de  Dechambrequeje  ne  pus  consulter, 
et  dans  Gairdner  un  fait  de  Craighio  de  Rato  od  il  y  avait  eu  des  illusions  de 
la  vue. 

Je  n'aurais  pas  rappelé  ce  détail  d'observation  si  dans  ces  derniers  temps  on 
n'était  revenu  sur  ces  faits.  Galezowsky  a  fait  récemment,  dans  les  Archives 
générales  de  Médecine  et  dans  le  Recueil  d'ophtalmologie  (1876) ,  un  intéressant 
article  sur  les  amblyopies  et  les  amauroses  aphasiques. 

Il  dte  d'abord  ce  qu'il  appelle  Vamblyopie  amnésique  :  le  malade  ne  distingue 
pas  ce  qu'il  voit,  par  suite  d'un  véritable  trouble  aphasique  ;  il  ne  peut  pas  dis- 
tinguer, comme  il  ne  peut  ni  parler,  ni  lire,  ni  écrire.  (Ces  cas-là,  mieux  ana- 
lysés aujourd'hui,  se  rencontrent  plutôt  dans  la  cécité  verbale,  que  nous  avons 
étudiée  plus  haut.)  —  En  second  lieu,  il  y  a  dans  certains  cas  atrophie  du  nerf 
optique^  par  suite  de  la  lésion  qui  a  produit  l'aphasie.  —  Il  parie  enfin. d'une 
hémiopie  tout  à  fait  semblable  à  celle  que  nous  avons  observée  nous-méme, 
quïl  appelle  hémiopie  aphasique  et  dont  il  cite  une  observation. 

Ce  sont  là  des  faits  utiles  à  signaler,  parce  qu'ils  doivent  faire  l'objet  de  re- 
cherches ultérieures.  C'est  à  la  clinique  à  montrer  si  ce  sont  là  des  coïncidences 
fortuites  ou  des  phénomènes  vraiment  liés  entre  eux.  Une  fois  Ja  démonstra- 
tion du  fait  mieux  établie,  on  pourra  cbercbcr,  pour  cette  association  de  sym- 
ptômes, une  explication  physiologique,  actuellement  impossible  à  indiquer. 

Ces  faits  d'héraianopsie  se  sont  multipliés  dans  ces  derniers  temps,  et  Bernard^ 
a  posé  en  principe  que  «  ni  l'hémiopie  ni,  en  son  absence,  un  symptôme  équi- 
valent, tel  que  le  rétrécissement  concentrique  du  cbamp  visuel,  n'ont  encore 
fait  défaut  dans  aucun  des  cas  de  cécité  verbale  où  l'examen  de  la  vue  a  été 
convenablement  pratiqué  ». 

Nous  avons  eu  aussi  l'occasion  de  montrer  que  la  sensibilité  spéciale  n'est 
pas  seule  atteinte  dans  l'aphasie,  mais  qu'on  observe  assez  souvent  la  coïncidence 
de  rbémianesthésie^.  Nous  devrons  y  revenir  à  propos  des  troubles  de  sensibi- 
iité  dans  les  lésions  corticales  ^. 

»  Loc.  dt.,  133. 

3  Leç.  clin,  publiée  dans  le  Montpellier  médical,  XL,  414,  et  reproduite  dans  la 
3*  édit.  de  nos  Localisations  cérébrales,  269. 
'  Yoy.  plus  loin  le  chap.  iv. 
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AjTATOUiB  PATBOLOGiQUE.  —  SUge  de  ta  lésion  dans  l'aphasie.  —  Noas 
l'avons  déjà  dit:  d'après  Gall  etBouillaud,  la  lésion  siégeait  dans  les  lobes  an- 
térieurs  ;  d'après  Das,  c'était  dans  l'hémisphère  gauche  ;  eofin,  d'après  Broca, 
c'estdaDs  la  troisième  circoavolution  frontale  gauche. 

Un  mot  sur  cette  circouvolutioa,  la  circonvolution  de  Broca  oa  de  l'aphasie 
(fig.  3). 


Flg.  3.  —  Face  conixxe  d'un  hémisphère  du  cerveau  de  rhomme.  (Vue  do  lobe 

pariétal,  dossin  demi-schématiqua.) 

Scissures  :  R,  scinsure  de  Rolaodo  j  —  i  ;,  aciasura  de  Sylvius  ;  —  i  p,  scissure  paral- 
lèle i  —  op,  aoisstiro  pariélo- occipitale  esterne  ;  —  ip,  scissure  inlerpariétale. 

Circonvolulions  et  lobules  :  A,  cire.  ft'oaUiIe  ascendaute  (cire,  pariétale  antérioure  oo 
cire,  centrale  antérieure)  ;  —  F(,  Ft,  Fi,  première,  deuxième  et  Iraîsième  circon- 
volutions froQlales  ;  B,  cire,  pariétale  ascendante  (cire,  pariétale  poslérieore  on 
cire.  ceDlrale  postérieure)  ;  —  Pi,  lobule  du  pli  pariélal:  —  P|,  lobule  du  pli  courbo: 
—  P],  pli  courbe:  — T,,  T*,  T),  première,  deuxième  et  troisième  circonvolutions 
temporales. 

Vous  savez  que  le  lobe  Trontal,  limité  en  arrière  par  le  sillon  de  Rolando  R, 
présente  d'arrière  en  avant  une  première  circonvolution  verticale  qui  longe  le 
sillon  ctqu'oD  appelle  frontale  asceadante  A,  et  plus  en  avant,  trois  circonvo- 
lutions horizontales  superposées  que  l'on  numérote  de  haut  en  bas.  La  plus 
inférieure,  la  troisième  F  „  est  celle  dont  il  s'agit  ici. 

C'est  daue  Je  tiers  postérieur  de  cette  circonvolution,  du  côté  gauche,  que 
siège  habituellement  la  lésion  de  l'aphasie. 

Cependant  le  centre  du  langage  arljculé  n'est  pas  là  un  point  mathématique; 
c'est  une  région  à  laquelle  on  tend  même  à  ajouter  aujourd'hui  la  circonvolu- 
tion de  l'insula. 

Au  fond  de  la  scissure  de  Sylvius,  à  l'extrémité  externe  de  cette  scissure,  on 
trouve,  en  écartant  les  lèvres  de  la  scissure,  un  lobole  formé  par  les  circonvo- 
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lotionB  de  Tinsnla.  Meyoert,  admettant  que  ces  circonvolations  appartiennent 
an  même  système  que  la  circonvolution  de  Broca,  guidé  par  des  vues  théo- 
riques et  par  cinq  faits  cliniques,  a,  le  premier,  étendu  à  cette  région  le  siège 
de  la  lésion  aphasique.  En  1868,  il  avait  réuni  quinze  cas  confirmatifs. 

Les  faits  sont  cependant  rares  dans  lesquels  l'insula  aurait  seule  été  lésée  ; 
Lépine  en  cite  un  seul,  qui  lui  est  personnel. 

Cl.  de  Boyer*  a  réuni  une  trentaine  de  faits  relatifs  à  la  question  des  lésions 
de  l'insuladans  Taphasie  et  a  conclu  ainsi:  «Il  nous  semble  donc  probable  que 
le  centre  du  langage  peut  quelquefois  ne  pas  être  limité  au  pied  de  la  troisième 
frontale  et  s'étendre  un  peu  sur  Tinsula;  c'est  même  peut-être  une  disposition 
tout  individuelle.  Il  faudrait  beaucoup  d'observations  pour  faire  l'étude  des 
variétés  de  l'aphasie,  selon  la  prédominance  des  lésions  sur  la  troisième  fron- 
tale gauche  ou  sur  l'insula:  cette  étude  serait  rendue  difficile  par  les  faits  où  la 
lésion  siégea  la  fois  sur  l'insula  et  sur  la  frontale.» 

Dans  un  travail  intéressant  sur  lequel  nous  reviendrons  à  propos  des  lésions 
verticales,  Perdrier'  a  réuni  tout  ce  qui  a  traitaux  lésions  du  lobule  de  l'insula. 
Il  a  cité  quatre  observations  nouvelles,  dans  lesquelles  cette  région  était  seule 
atteinte  ;  seulement,  comme  elles  ont  trait  à  des  lésions  de  l'hémisphère  droit, 
il  n'y  a  naturellement  pas  eu  d'aphasie. 

Critiquant  toutes  les  observations  parues,  Bernard^  ne  les  trouve  pas  démon- 
stratives et  maintient,  avec  Charcot  et  Pitres^,  le  lobule  de  l'insula  dans  la  zone 
latente. 

Lichtheim*  a  repris  la  question  et,  à  la  suite  d'un  fait  nouveau  et  d'une  ana- 
lyse un  peu  subtile,  localise  dans  Tinsula  la  lésion  de  Vaphasie  de  conâtùcti- 
bilité  de  Wemicke:  la  parole  et  l'écriture  sont  encore  comprises;  l'acte  de 
copier  est  possible;  il  y  a  paraphasie  pour  la  parole  spontanée,  pour  l'écriture 
volontaire,  pour  la  faculté  de  répéter,  pour  la  faculté  d'écrire  sous  la  dictée, 
pour  la  lecture  à  haute  voix*. 

Plus  récemment^,  Déjerine*  a  publié  une  observation  très  nette  d'aphasie 
motrice  avec  lésion  (tuberculeuse)  au  niveau  de  l'insula  et  intégrité  de  la  cir- 
convolution de  Broca.  Mais  son  malade  ne  présentait  pas  le  type  de  celui  de 
Lichtheim:  «c'était  un  aphasique  de  la  parole  volontaire  et  qui  ne  pouvait  répéter 
un  seul  mot». 

En  résumé,  il  semble  qu'on  doive  aujourd'hui  étendre  à  l'insula  le  siège  de 

*  Th.  de  Paris,  1879,  115. 
«Tlu  de  Paris,  1882,  241. 
»  Tb.  de  Paris,  1885. 

«  Revue  de  Méd.,  1883,  III,  348. 

^  IX*  CoDgr.  des  Neurol.  et  aliéa.  de  l'AUem.  du  S.-O,  Sessioa  de  Bade,  séance 
da  16  juiQ  1884.  —  Aaal.  ia  Arch.  de  Neurol.,  1885.  IX,  92. 

^  L'observalioQ  même  de  Lichtheim,  extraite  dn  Brain  (janvier  1885),  est  publiée 
par  Déjôrine  dans  le  travail  cité  ci-dessous. 

^  Voy.  aussi  sur  le  mOmo  sujet  une  observ.  de  Marie,  Soc,  anat.,  1883. 

*  Rev,  de  Méd.,  1885,  V,  174.  —  Voy.  aussi  une  leç.  clin,  du  même  auteur  dans 
^Serii.nUd.,  1884,  44  et  47. 


174  MALADIES  DE  l'bNGÉPHALE. 

la  lésion  dans  l'aphasie  motrice;  mais  il  est  encore  absolument  impossible  de 
définir  cliniquementles  différences  qui  séparent  les  cas  oîi  ce  lobule  est  atteint 
et  ceux  où  la  lésion  porte  sur  la  circoDvolutioD  de  Broca. 

Avec  ces  réserves,  la  localisation  dans  les  cas  d'aphasie  est  aujourd'hui  admise 
par  tout  le  monde.  Le  chiffre  des  exceptions  à  la  loi  est  insignifiant  par  rapport 
au  chiffre  des  cas  réguliers,  que  Ton  ne  publie  plus.  Encore,  parmi  les  faits 
exceptionnels,  plusieurs  sont-ils  passibles  d'objections.  Ainsi,  Lépine  montre 
que  dans  une  observation  irrégulière  de  Trousseau  et  Vulpian  on  avait  trouvé 
Tathérome  des  syl viennes  et  l'oblitération  de  la  sylvienne  gauche.  Il  n'est  pas 
étonnant  que  dans  ce  fait-là  on  ait  observé  une  aphasie  rémittente,  ce  qui  était 
arrivé  en  effet. 

On  a  dit*  que  la  fréquence  plus  grande  de  Tapbasie  avec  des  lésions  à  gau- 
che vient  simplement  de  ce  que  le  symptôme  est  habituellement  produit  par  un 
ramollissement,  et  que  le  ramollissement  est  beaucoup  plus  fréquent  à  gauche 
qu'à  droite.  Cette  théorie  ne  me  parait  guère  acceptable  dans  l'état  actuel  de 
la  science,  par  cette  seule  raison  que  la  proportion  des  faits  d'aphasie  avec 
lésion  à  droite  est  infiniment  moins  grande  que  la  proportion  des  faits  de  ramol- 
lissement à  droite. 

Meissner  a  bien  trouvé,  sur  38  cas  d'embolie,  26  à  gauche  et  12  à  droite;  et 
Bertin  adonné  31  embolies  à  gauche  contre?  à  droite^. Mais,  comme  dit  Ferrier', 
qui  cite  ces  chiffres:  a  L'aphasie  ne  résulte  pas  toujours  du  ramollissement  embo* 
lique,  et  si  nous  cherchons  quel  estl'hémisphère  le  plus  sujet  au  ramollissement, 
quelle  que  soit  son  origine,  nous  voyons  que  c'est  le  droit.  D'après  Andral,sur  169 
cas,  73  étaient  à  droite,  63  à  gauche  et  33  dans  les  deux  hémisphères...  D'au- 
tre part,  Seguin  a  trouvé,  par  l'analyse  de  266  cas  d'hémiplégie  avec  aphasie, 
243  avec  hémiplégie  droite  et  17  avec  hémiplégie  gauche;  proportion,  14,3: 1. 
Si,  d'après  Bertin,  l'embolie  à  gauche  est  à  celle  de  la  cérébrale  droite  dans 
la  proportion  de  4,4  à  1,  et  si,  d'après  Seguin,  il  y  a  aphasie  par  lésion  de 
l'hémisphère  gauche  dans  le  rapport  de  14,3  contre  1  à  droite,  nous  avons,  en 
faveur  de  l'association  de  l'aphasie  avec  les  lésions  à  gauche,  une  prépondé- 
rance  de  10  à  1;  ce  qui  ne  saurait  s*expliquer  par  une  simple  coïncidence.» 

Dans  un  récent  travail  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin,  Bitot^  a  de  nou- 
veau soutenu  que,  dans  la  production  de  l'aphasie,  «le  côté  droit  nediffère  pas, 
au  fond,  du  côté  gauche;  ....les  hémorrhagies de  l'hémisphère  droit,  du  corps 
strié  et  de  la  couche  optique  du  même  côté  ne  produisent  pas  moins  l'aphasie 
que  celles  des  mêmes  parties  du  côté  gauche». 

Mais  il  n'apporte  aucun  fait  nouveau  à  l'appui  de  son  dire,  et  les  observations 
anciennes  qu'il  cite  sont  toutes  passibles  de  discussion.  Dans  celle  de  Rocboox, 
il  est  dit:  «perte  de  la  parole»,  puis  «parole  très  difBcile».  Est-ce  de  Taphasief 

*  Voy.  notamment  Farge;  Gaz.  hebd,,  1877,  31  et  35. 

2  Cité  par  Kussmaul;  Handb.  von  Ziemssen,  XII. 

3  De  la  localisât,  des  maL  cérébr.,  trad.  Varigny,  139. 

*  Du  siège  et  de  la  direction  des  irradiations  capsuUtires  chargée»  de  transmettre 
la  parole,  Arch,  de  NeuroL,  1884,  VIII,  n»»  22  et  23.  Voir  notre  appréciation  de  ce 
travail  dans  le  Montpellier  méd,,  oct.  1884. 
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Dans  celle  de  Russe!,  on  dit:  ^articulation  des  mots,  imparfaite  d'abord,  impos- 
sible ensuite».  Ce  n'est  tonjonrs  pas  de  Taphasie,  pas  pins  que  dans  les  deux 
faits  de  Raymond  et  Brodeur,  où  il  est  dit  «parole  difficile» . 

Bitot  cite  lui-même  les  deux  faits  classiques  de  destruction  de  Técorce  de  la 
troisième  frontale:  l'un  de  Parrot  portant  sur  Thémisphère droit  et  ayant  permis 
la  conservation  du  langage  articulé,  l'autre  de  Charcot  portant  sur  l'hémisphère 
gauche  et  apnt  entraîné  l'aphasie. 

Nous  maintenons  donc  sur  ce  point  nos  précédentes  conclusions:  la  loi  de 
E>axestde  mieux  en  mieux  établie  par  la  clinique  contemporaine. 

Ce  siège  à  gauche  d  un  centre  donné  étonnera.  Cela  parait  en  effet  bizarre, 
car  on  s'attend  à  trouver  les  deux  hémisphères  physiologiquement  symétriques, 
comme  ils  le  sontanatomiquement. 

On  peut  rapprocher  ce  fait  de  l'usage  tout  particulier  que  nous  faisons  des 
membres  droits.  Nous  agissons,  nous  saisissons  beaucoup  plus  avec  le  cerveau 
gauche  qu'avec  le  droit;  de  même,  nous  prenons  l'habitude  de  parler  avec  notre 
cerveau  gauche.  Du  reste,  l'hémisphère  gauche  se  développerait  plus  tôt  que  le 
droit  et  serait  plus  lourd  pendant  toute  la  vie.  Armand  de  Fleury  et  plus  tard 
Ogie  ont  montré  que  les  dispositions  anatomiques assurent  une  vascularisation 
plus  lai^  à  l'hémisphère  gauche.  C'est  un  fait  qui  a  en  effet  une  certaine 
influence,  qu'il  ne  faut  cependant  pas  exagérer* . 

Il  faut  donc  défalquer  des  prétendues  exceptions  les  cas  d'aphasiques  gau- 
diers  ayant  présenté  une  lésion  à  droite.  Ce  sont  là  véritablement  des  excep- 
tions qui  confirment  la  règle. 

La  localisation  de  la  lésion  dans  l'aphasie  est  donc  un  fait  que  l'on  peut 
considérer  comme  cliniquement  démontré^.  Il  y  a  là  une  région  qui  préside 
spécialement  à  ce  genre  de  fonctions  et  pas  à  d'autres,  car  on  a  observé  quel- 
ques faits  dans  lesquels  il  y  avait  une  aphasie  sans  hémiplégie,  la  lésion  por- 
tant uniquement  alors  sur  le  centre  de  la  parole  ^. 

Ces  cas  si  remarquables  de  localisation  précise  et  exclusive  s'expliquent  par 
la  circulation  de  la  région,  qu'il  est  important  de  connaître. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  artères  du  cerveau.  Il  me  suffit  de  rap- 
peler ici  que  l'artère  sylvienne,  arrivée  à  l'extrémité  de  la  scissure  de  Sylvius, 

*  Âcad.  de  Méd.,  15  mai  1877.  Rapport  do  Broca. 

*  Pariant  du  priocipe  quo,  si  le  siège  du  langage  est  bien  dans  la  troisième  frontale^ 
0&  doit  pouvoir  y  constater  des  différences  anatomiques  selon  le  degré  d'intelligence 
wquel  sont  parvenus  les  différents  êtres  vivants,  Rudinger  (Beitr.  z.  BioL,  1882.  — 
^.  in  Encéph.,  1883,  380)  a  institué  des  recherches  comparatives  qui  l'ont  conduit 
^  conclusions  suivantes  :  c  Les  singes  et  les  microcéphales  n*ont  qu'un  rudiment 
^Qoe  troisième  circonvolution  frontale  ;  chez  les  sourds-muets,  cette  circonvolution, 

^^  n'être  point  rudimentairc.  n'en  demeure  pas  moins  très  simple^  et,  chez  les  ora- 

^^^  remarquables,  cette  circonvolution  présente  un  développement  extraordinaire. 

**'*<^,  l'hypothèse  d'après  laquelle  le  siège  du  centre  du  langage  serait  dans  la  partio 

^^''^e  du  lobe  fironlal  est  plus  que  vraisemblable.  » 

n  faut  lire  dans  la  Thèse  de  Bernard  (203)  toute  la  critique  à  laquelle  il  a  soumis 
^*^^  les  prétendues  exceptions  à  la  loi  de  la  troisième  circonvolution  firoiltale  gauche. 
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émet  quatre  branches  :  Tune  de  ces  quatre  branchesy  ^p^lée  frontale  externe 
et  inférieure^  est,  à  proprement  parler,  Tartère  de  Taphasie  ou  de  la  circouTO- 
lution  deBroca. 

Duret,  qui  a  le  premier  bien  démontré  la  disposition  de  tous  ces  vaisseaux, 
a  montré  de  plus,  dans  un  travail  récent,  que  «chez  tous  les  animaux  dont 
nous  avons  injecté  le  cerveau,  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  le  veau  etle  mouton^ 
on  voit  naître  du  môme  point  de  la  sylvienne  une  artère  qui  a  la  même  direc- 
tion et  une  situation  correspondante^  ». 

Charcot  a  observé  un  cas  très  remarquable  de  ramollissement  circonscrit 
produit  par  Toblitération  de  cette  seule  artériole,  et  qui  avait  déterminé  l'apha- 
sie seule  sans  hémiplégie. 

A  la  suite  des  dernières  analyses  de  Taphasie,  on  a  naturellement  cherché  à 
déterminer  le  siège  plus  spécial  de  la  lésion  dans  les  diverses  variétés  de  syn- 
drome. 

Des  huit  observations  de  cécité  verbale  avec  autopsie  qu'il  a  pu  réunir,  Ber- 
nard conclut  que  «  les  lésions  cérébrales  dont  dépend  la  cécité  verbale  occupent 
sur  rhémisphére  gauche  la  partie  postérieure  du  lobule  pariétal  inférieur  >. 

Pour  la  surdité  verbale,  on  trouvera  dans  le  même  travail  Texposé  critique 
des  diverses  autopsies  publiées  ;  on  peut  conclure,  avec  Tauteur,  que  le  siège 
de  la  lésion  dans  ce  cas  est  la  première  circonvolution  temporo-sphénoïdale 
gauche*. 

Le  pied  de  la  troisième  frontale  gauche  (probablement  avec  Tinsnla)  reste 
le  siège  de  la  lésion  dans  Taphasie  motrice  ou  de  transmission. 

Des  observations  réunies  par  Exner  et  de  quelques  autres  il  semble  résulter 
que  le  siège  anatomique  de  Tagraphie  est  vraisemblablement  le  pied  de  la  seconde 
circonvolution  frontale  gauche. 

L'Expérimentation  a  essayé,  dans  ces  derniers  temps,  de  vérifier  la  loca- 
lisation dont  nous  parlons.  Je  ne  vous  parlerai  pas  des  essais  immoraux  et 
dangereux  que  l'on  a  faits  sur  l'homme,  et  qui  ne  prouvent  rien.  Mais  nous 
verrons  plus  tard,  en  parlant  des  expériences  de  Hitzig  et  de  Ferrier,  que  ces 
observateurs  ont  localisé  dans  la  même  région  le  centre  des  mouvements  de  la 
langue  et  des  lèvres.  Dans  le  travail  que  nous  venons  de  citer  tout  à  l'heure, 
Duret  parle  aussi  d'expériences  faites  dans  le  même  sens. 

a  Nous  avons,  dit-il,  sur  deux  chiens,  extirpé  cette  région  pour  voir  S'il 
viendrait  des  phénomènes  analogues  à  ceux  qu'on  observe  chez  l'homme  a 


1  Note  sur  ta  circutaiion  cérébrale  chez  quelques  animaux;  corrélation  des  ré^^ 
gions  motrices  et  des  territoires  vasculaires  ;  indépendance  des  divisions  physiolO"^^ 
giques  et  de  la  lofmlation.  (Gaz.  méd.,  n»  4,  1877.) 

2  J'ai  pubUé  (Mentpellier  méd.,  1884,  2«  sér.,  U)  l'observation  d'un 
atteint  à  la  fois  d'aphasie  de  transmission  et  de  surdité  verbale.  Une  couronne  de 
pan  appliquée  au  niveau  de  la  deuxième  temporale  gauche  débarrassa  le  malade 
sa  surdité  verbale,  en  laissant  persister  l'aphasie  motrice,  due  probablement  à 
lésion  du  pied  de  la  troisième  frontale  du  môme  côté. 
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les  lésiODS  de  la  troisième  circonyolutioD.  Or,  ces  animaux  paraissent  avoir 
perda  la  faculté  d'aboyer.  Ils  peuvent  encore  pousser  de^  plaintes,  grogner, 
etc.;  mais,  comme  nous  l'a  fait  observer  M.  Charcot,  les  aphasiques  eux-mê- 
mes gémissent  et  souvent  se  plaignent  très  fort. Toutefois  nous  ne  considérons 
pas  encore  le  résultat  de  ces  expériences  comme  définitif,  car  depuis  quinze 
jours  seulement  les  animaux  sont  en  observation.  » 

Duret  '  a  pu  refaire  depuis  une  autre  expérience  du  môme  ordre. 

Chez  un  chien,  par  des  compressions  intermittentes,  il  a  suspendait  et  lais- 
sait se  rétablir  tour  à  tour  le  cours  du  sang  au  niveau  de  la  circulation  du  lan- 
gage :  chaque  fois  l'animal  poussait  des  aboiements,  comme  pour  avertir  de 
la  présence  d'une  personne  étrangère.  On  ne  saurait  supposer  qu'il  s'agissait 
dans  ce  cas  de  cris  douloureux,  le  chien  étant  dans  le  sommeil  et  presque  co- 
mateux. » 

L'expérimentation  n'en  est  pas  moins  encore  loin  d'avoir  ditson  dernier  mot 
sur  cette  question.  Mais  on  peut  dire  que  nous  n'avons  pas  besoin  de  l'attendre 
pour  conclure,  et,  de  par  la  clinique,  nous  pouvons  considérer  cette  localisa- 
tion comme  acquise. 

Remarquez  que  je  m'abstiens  de  toute  dissertation  sur  la  nature  de  ce  centre 
de  la  faculté  du  langage  ;  ce  sont  là  des  questions  fort  obscures  et  qui  nous 
entraîneraient  trop  loin.  La  question  des  localisations  cérébrales  est  pour  nous 
une  question  purement  et  exclusivement  clinique:  à  tel  siège  de  lésion  peut-on 
dire  que  tel  symptôme  correspond  ? 

Eh  bien!  ici  vous  pouvez  dire  que  le  symptôme  aphasie  correspond,  dans 
rimmense  majorité  des  cas,  à  une  lésion  portant  sur  le  tiers  postérieur  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  du  côté  gauche  ou  la  région  voisine. 

Il  ne  faudrait  pas  dire  cependant  que  c'est  là  la  seule  région  dont  les  alté- 
rations entraînent  des  troubles  de  parole.  De  ce  centre  cortical  partent  des  fi- 
bres blanches  dont  la  destruction  peut  avoir  des  effets  très  analogues  à  ceux 
de  la  destruction  du  centre  lui-môme.  De  là,  une  nouvelle  catégorie  de  faits 
d'aphasie  dans  lesquels  la  troisième  frontale  est  intacte  et  qui  ne  sont  cepen- 
dant pas  exceptionnels. 

Nous  verrons,  à  propos  de  la  séméiologie  du  centre  ovale  ^,  que,  dans  la 
nomenclature  de  Pitres,  ce  sont  les  faisceaux  pédiculo-frontaux  inférieurs  ' 
qui  sont  sous-jacents  au  tiers  postérieur  de  la  troisième  frontale.  Nous  avons 
pu  réunir  *  treize  cas  dans  lesquels  l'aphasie  était  produite  par  une  lésion  de 
cet  ordre,  et  depuis  lors  nous  avons  recueilli  une  nouvelle  observation  person- 
nelle du  môme  ordre. 

Pour  compléter  la  doctrine  localisatrice  de  l'apbasic,  il  faut  donc  dire  au- 
joard'hui,  avec  Cl.  de  Boyer,  que  «  l'intégrité  des  faisceaux  pédiculo-frontaux 

*  Thèse  citée,  249,  expôr.  lv. 

*  Voy.  plus  loin,  chap.  iv. 

'  Voy.  plus  loin  la  PI.  tv  reproduisant  les  coupes  de  Pitres. 

*  Localisât,  dans  Us  mal.  cérébr.,  3«  édit.,  23. 
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inférieurs  est  nécessaire  pour  que  le  centre  cortical  de  Taphasie  jouisse  de  ses 
manifestations;  il  est  probable  que  dans  ce  cas  le  mécanisme  d'association  des 
idées  et  des  mots  est  possible,  mais  que  les  mots  ne  peuvent  être  prononcés 
par  suite  d'une  véritable  mutité  cérébrale  d. 

D'après  KussmauP,  les  parties  infra-corticales  ne  servent  qu'à  préparer 
Texécutiou  mécanique  et  la  combinaison  des  mouvements  de  la  parole,  tandis 
que  la  formation  des  syllabes  et  des  mots  que  nécessite  le  langage  se  fait  dans 
Técorce  elle-même.  Mais,  ajoule-t-il  très  justement  plus  loin,  c'est  la  tâche  de 
l'avenir  de  déterminer  la  différence  qui  existe  suivant  la  part  que  prennent  les 
lésions  de  la  substance  grise  ou  de  la  substance  blanche. 

En  fait,  à  l'heure  actuelle,  je  ne  crois  pas  possible  de  distinguer  l'aphasie  par 
lésion  corticale  de  l'apbasie  par  altération  des  faisceaux  pédiculo-frontaux 
inférieurs. 

Dans  un  travail  déjà  cité^  et  dont  nous  avons  essayé  de  réfuter  une  partie, 
Bitot  veut  déplacer  le  siège  de  la  lésion  de  l'aphasie  :  il  dépossède  entièrement 
Técorce  de  la  troisième  frontale  et  de  Tinsula,  ainsi  que  la  masse  du  faisceau 
pédiculo-frontal  inférieur,  pour  tout  reporter  au  sommet  du  triangle  que  forme 
ce  faisceau,  c'est-à-dire  à  la  région  qui  avoisine  immédiatement  le  corps  strié. 
Là  se  trouve  ce  qu'il  appelle  les  faisceaux  capsulaires  extra-nucléaires',  qui 
seraient  l'organe  nécessaire  à  la  parole,  en  y  joignant  peut-être  comme  centre 
cortical  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  orbitaires. 

La  lecture  attentive  du  travail  de  Bitot  n'a  pas  entraîné  ma  conviction.  Il  y 
a  des  faits  incontestables  d'aphasie  avec  lésion  ne  portant  que  surTécorce  de 
la  troisième  frontale  et  la  partie  de  substance  blanche  immédiatement  adja- 
cente. La  région  de  faisceau  blanc  indiquée  par  Bitot  fait  donc  partie  du  sys- 
tème de  la  parole,  mais  il  n'en  est  pas  le  siège  exclusif  ;  les  lésions  de  l'aphasie 
ne  se  trouvent  pas  nécessairement  dans  ce  district. 

Mais  une  remarque  clinique  intéressante  est  faite  par  le  même  auteur  :  c'est 
que  l'aphasie  est  beaucoup  plus  durable,  a  plus  de  tendance  à  être  incurable 
quand  sa  lésion  siège  au  sommet  du  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur,  tandis 
qu'au  contraire  elle  est  éphémère,  transitoire,  plus  facilement  curable  quand 
la  lésion  siège  au  niveau  de  la  substance  grise  de  la  troisième  frontale  ou  dans 
la  partie  du  centre  ovale  qui  y  touche. 

Je  ne  fais  aucune  difficulté  à  admettre  ce  fait.  Seulement  je  l'explique  sim- 
plement par  cette  considération  que,  dans  la  région  visée  par  Bitot,  toutes  les 
fibres  venant  du  centre  de  la  parole  sont  rapprochées  ;  il  y  a  là  une  sorte  de 
carrefour  du  langage  comme  dans  la  capsule  interne  il  y  a  un  carrefour  mo- 
teur et  un  carrefour  sensitif.  Dès  lors,  une  lésion  portant  sur  ce  point  détruira 

^  Handbuch  von  Ziemssen.  —  On  trouvera  une  bonne  analysa  de  ce  livre,  aujour- 
d'hui traduit,  dans  la  Thèse  de  Hornus  (Th.  Paris,  1877,  u9  270),  à  laquelle  nous 
avons  fait  de  nombreux  emprunts. 

a  Arch.  de  NeuroL,  1884,  VIII,  n©»  22  et  23. 

3  Voy.  un  autre  travail  important  du  même  auteur  sur  La  capsule  interne  et  la 
Couronne  rayonnante  de  Reil,  in  Arch,  de  Neurol.,  1881,  I,  524. 
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plus  fadlemeot  h  toialiié  des  faisceaux  de  la  parole,  tandis  qoe  la  destruction 
ne  sera  que  partieilesi  la  lédoo  siège  plus  près  de  la  périphérie  de  Thémisphère, 
là  où  le  bouquet  des  fibres  nerveuses  est  plus  épanoui  et  forme  ré?entail. 

En  un  mot,  il  se  passe  là  ce  qui  se  passe  pour  les  troubles  de  motilité  et  de 
sensibilité,  qui  sont  beaucoup  plus  souvent  permanents  et  incurables  quand  ils 
dépendent  d'une  lésion  des  carrefours  que  quand  ils  proviennent  d'une  altéra- 
ration  de  l'écorce. 

Les  lésions  des  parties  inférieures  de  l'encéphale  ne  peuvent-elles  pas  aussi 
produire  des  troubles  de  la  parole?  Où  passent  les  conducteurs  de  la  parole 
au-dessous  des  faisceaux  pédiculo-frontaux  inférieurs? 

Nous  réservons  l'exposé  du  trajet  probable  de  ce  faisceau  dans  la  capsule 
interne  pour  un  chapitre  ultérieur,  quand  nous  connaîtrons  mieux  cette  région 
du  cerveau.  Nous  y  reviendrons  spécialement  au  chapitre  v  de  Tarticle  IV, 
à  propos  des  origines  intra-cérébrales  de  Thypoglosse.  On  trouvera  là,  sur  la 
planche  X,  la  représentation  du  centre  et  des  faisceaux  de  la  parole  sur  les 
circonvolutions  (fig.  1),  sur  les  coupes  de  Pitres  (Gg.  4),  sur  la  coupe  de 
Flechsig  (fig.  7)  et  au  pédoncule  (fig.  8  et  9) . 

Il  est  probable  qu'ils  passent  par  les  corps  striés.  Les  altérations  de  cette  région 
retentissent  donc  sur  la  parole.  Seulement,  alors,  l'articulation  môme  des  mots 
serait  influencée,  ce  qui  n*existe  pas  dans  les  lésions  des  parties  supérieures. 

Il  parait  établi,  dit  Kussmaul,  que  les  lésions  des  corps  striés  peuvent  ren- 
dre rarti*:ulation  incompréhensible  par  le  bégayement  ou  même  la  détruire 
complètement.  Ces  ganglions  gris  forment  du  reste  la  limite  au-dessous  de 
laquelle  les  lésions  de  Tencéfihale  ne  déterminent  plus  seulement  que  desim- 
pies troubles  dans  l'articulation. 

Le  centre  même  de  Tarticulation  ne  serait  pas  dans  les  olives,  comme  Font 
prétendu  certains  auteurs,  mais  serait,  d'après  Kussmaul,  derrière  les  tuber- 
cales  quadrijumeaux,  se  prolongeant  dans  la  moelle  aussi  loin  que  le  centre 
respirateur.  L'intégrité  des  syllabes  semble  dépcudre  de  l'intégrité  des  noyaux 
moteurs  de  la  moelle  allongée  ^  G*est  là  le  centre  réflexe  des  bruits  inarti- 
culés. Chez  les  perroquets  et  les  enfants,  au  début  du  langage,  il  y  a  une  simple 
voie  réflexe  allant  du  nerf  auditif  au  centre  basai,  sans  passer  par  le  cerveau. 
Chez  l'enfant  seulement,  le  cerveau  est  prévenu  de  ce  réflexe,  en  garde  Tim- 
pression,  le  souvenir,  de  sorte  que  plus  tard  Tenfant  parle  volontairement  et 
a.\ec  son  cerveau. 

Envisageant  tout  Tensemble  de  l'appareil  nerveux  servant  à  la  parole  et 
embrassant  dans  une  vue  générale  tous  les  troubles  de  cette  fonction,  Kus- 
smaul a  proposé  la  classification  suivante  ^,  dont  il  est  bon  de  connaître  les 
thermes,  parce  qu'on  les  retrouve  assez  souvent  dans  la  littérature  allemande. 

^  Voy.  plus  loin  la  3*  partie,  consacrée  aux  maladies  do  la  Moelio  allongée. 
'  Nous  empruntons  ce  tableau  à  la  Thèse  de  Horous. 
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LOGOPATniBS.< 


Dysphrasies. 
Dyslogies, . . 


Amaésies  < 


/  Dysphasics. 


Aphasies, 


Lalopathiesj 


Dyslalios. . 


Dysarthries   (par 
lésions  centrales).] 


Dyslalios  propre- 
ment dites  (sans 
lésions  centrales)! 


Alogie. 

Aphasie  volontdre. 
Anonnement. 
Bredouillement. 

l^aroie  des  idiots  et  des  microcé- 
phales. 

I  Amnésie  verbale. 

Aphasie  ataxique. 

Cécité  et  surdité  verbales. 

Paraphasie. 

Acataphasie. 

Certains  bégayements. 

—       balbutiements. 

Tremblement  de  la  parole. 

Parole  traînée,  scandée. 

Achoppement  ou  trébuchementdes 
syllabes. 

Bégayement. 

Balbutiement. 

Aphtongie. 

Dyslalios  mécaniques. 


Kussmaul  établit  donc  une  analyse  de  la  parole  analogue  à  celle  que  nous 
avons  faite  plus  haut.  Il  distingue  ainsi  les  troubles  de  la  parole  par  vice  delà 
pensée,  de  l'idéation  (logopatbies) ,  les  troubles  du  langage  proprement  dit 
(lalopatbies)  ;  et  dans  ces  derniers  il  sépare  les  troubles  par  défaut  d'articula- 
tion des  mots  (dyslalics)  et  les  troubles  portant  spécialement  sur  le  passage  de 
l'idée  au  mot  (dyspliasies). 

Il  est  facile  de  voir,  d'après  cela,  que  le  groupe  des  dyspbasies  correspond 
assez  exactement  à  notre  aphasie;  c'est  le  seul  qui  nous  intéresse  ici,  les  dys- 
phrasies appartenant  plutôt  à  la  médecine  mentale  et  les  dyslalies  appartenant 
à  la  séméiologie  des  corps  striés  et  surtout  du  bulbe,  à  propos  duquel  Dousles 
retrouverons. 

Nous  restreignant  donc  ici  aux  dyspbasies,  nous  devons  dire  un  mot  des 
expressions  qu'il  emploie  pour  désigner  les  variétés. 

Uainnésie  n'a  pas  besoin  d'être  expliquée  ;  nous  avons  suffisamment  in- 
diqué plus  haut  ses  rapports  avec  l'apbasie.  L'aphasie  ataxique  (sous  le  nom 
d'aphasie  motrice),  la  cécité  et  la  surdité  verbales  ont  déjà  été  étudiées  plus 
haut  (pag.  165). 

La  paraphasie  est  ce  trouble  de  la  parole  «dans  lequel  les  idées  ne  répondent 
plus  à  leurs  images  vocales,  si  bien  qu'au  lieu  de  mots  conformes  au  sens,  sur- 
gissent des  mots  d'un  sens  contraire,  complètement  étrangers  et  incompréheo* 
Bibles». 

C'est  ainsi  que  J'ai  publié*  l'histoire  d'une  femme  qui,  devenue  aphasique, 
se  mit  tout  d'un  coup  à  ne  plus  parler  que  latin,  au  grand  ébahissement  de 
son  entourage.  Elle  n'avait  jamais  appris  cette  langue;  mais  c'était  une  dévote 


Montpellier  mal.,  1884,  i*-  sér.,  II. 
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et  elle  De  disait  plas  que  des  mots  latins  sans  suite,  empruntés  aux  offices  de 
J^Église. 

Enfin  Vacataphasie  ou  agrammatisme  est  Timpossibilité  de  former  les  mots 
d'une  façon  grammaticale  et  de  les  placer  suivant  la  syntaxe. 

On  voit  que  ce  sont  là  différents  caractères  que  nous  avons  décrits  dans  This- 
toirc  clinique  de  l'aphasie  véritable. 

Nous  avons  reproduit  ce  tableau  de  Kussmaul  pour  bien  montrer  la  tendance 
<]u'ont  les  Allemands  à  réunir  ensemble  tous  les  troubles  de  la  parole,  quelque 
disparates  qu'ils  puissent  être,  mais  pour  nous  fortifier  aussi  dans  l'idée  de  sépa- 
i%r  exactement  (comme  nous  Pavons  fait  dans  tout  ce  chapitre)  l'aphasie  véri- 
table (dysphasies  de  Kussmaul)  des  troubles  de  parole  par  défaut  d'idéation  ou 
par  défaut  d'articulation  (logopatbies  etdyslalies  de  Kussmaul). 

C'est  au  seul  premier  groupe  qu'il  faut  attribuer  le  nom  iHaphasie^  si  Ton 
^eut  que  ce  mot  ait  une  valeur  séméiologique  précise  et  évoque  dans  l'esprit 
lïdée  de  lésion  portant  sur  le  tiers  postérieur  de  la  troisième  frontale  gauche, 
^insula  ou  les  faisceaux  sous-jacents,  s'il  s'agit  d'aphasie  motrice;  sur  hpartie 
postérieure  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche,  s'il  s'agit  de  cécité  verbale  ; 
Bur  la  première  temporosphénoïdale  gauche,  s'il  s'agit  de  surdité  verbale  ;  et 
enfin  sur  lepied  de  la  deuxième  frontale  gauche,  s'il  s'agit  d'agraphie. 

Pronostic. —  Un  fait  important  à  noter,  c'est  qu'il  est  impossible  de  trou- 
ver un  élément  sérieux  de  pronostic  dans  la  présence  ni  même  dans  l'intensité 
du  gynaptôme  aphasie.  Notre  malade,  Desforges,  avait  une  apbasie  aussi  com- 
plète que  possible,  et  il  n'en  guérit  pas  moins  très  bien. 

Le  pronostic  doit  être  basé  sur  la  connaissance  de  la  lésion,  de  la  maladie, 
mais  non  sur  celle  de  l'aphasie  en  elle-même. 

Marche. —  C'est  ici  le  lieu  de  signaler  certaines  aphasies  à  marche  bizarre 
sur  lesquelles  Mauriac  a  récemment  attiré  l'attention:  les  aphasies  intermil- 
t€ule3  que  l'on  rencontre  dans  la  syphilis. 

Au  quinzième  mois  d'une  syphilis  qui  n'avait  pas  cessé  jusque-là  de  se  ma- 
nifester bruyamment,  apparaissent  une  céphalalgie  et  une  insomnie  tenaces 
coïncidant  avec  une  nouvelle  éruption  de  plaques  muqueuses.  Au  vingt  et  uniè- 
me mois,  début  de  Tencéphalopathie.  Ce  sont  des  crises  intermittentes  d'apba- 

m 

sie  et  d'hémiplégie  droite,  qui  durent  quelques  minutes  seulement  et  se  repro- 
duisent plusieurs  fois  par  jour,  sans  perte  de  connaissance  ni  convulsions.  Au 
^ogt-deuxième  mois,  les  crises  s'aggravent,  se  rapprochent;  le  malade  devient 
^^t  à  fait  aphasique.  Nouvelle  amélioration.  Huit  jours  après,  nouvelle  attaque, 
^^  Cette  fois  lésion  définitive. 

Mauriac,  qui  a  observé  plusieurs  cas  semblables,  attribue  ces  phénomènes  à 

^ï^e  hyperplasie  syphilitique  gommeuse  des  méninges  au  niveau  de  la  troisième 

^^^ccnvolution  frontale  gauche,  comprimant,  puis  envahissant  cette  région,  y 

^^veloppant  ainsi,  d'abord  de  la  congestion  (période  d'intermittence),  puis  du 

^^ïïiollissement. 

XI  est  pratiquement  important  de  connaître  ces  faits,  i  cause  des  indications 


i 


182  MALADIES   DE   l'eNCÉPHALE. 

thérapeutiques  qu'ils  présentent.  On  obtientles  plus  beaux  résultats  avec  Tiodure 
de  potassium  à  haute  dose  pendant  ia  période  dlntermittence.  Plus  tard,  .^u 
contraire,  quand  la  lésion  fixe  et  continue  est  établie,  Tinsuccès  est  la  règle*. 
Nous  n'avons  rien  à  dire  de  général  sur  la  oiarche  de  l'aphasie  eu  dehors  de 
ces  faits.  L'aphasie  n'a  pas  de  marche  propre,  spéciale.  C'est  la  marche  de  la 
lésion  (le  plus  souvent  un  ramollissement)  qui  la  tient  sous  sa  dépendance. 

Le  Traitement  doit  être  aussi,  avant  tout,  celui  de  la  lésion  et  de  la  maladie; 
par  suite,  nous  n'avons  pas  à  nous  en  occuper  ici. 

Le  seul  point  important  à  faire  remarquer,  c'est  qu'un  aphasique  peut  réap- 
prendre à  parler,  et  cela  non  seulement  quand  la  lésion  guérit,  mais  même 
quand  la  lésion  persiste  et  malgré  cette  persistance.  Dans  ce  cas-là,  il  y  a  sup* 
pléance,  et  probablement  suppléance  par  la  région  similaire  du  côté  opposé. 

Les  hémiplégiques  peuvent  apprendre  à  écrire  de  la  main  gauche,  c'est-à  -dire 
qu'ils  peuvent  apprendre  à  faire  avec  leur  cerveau  droit  ce  qu'ils  faisaient  aupa- 
ravantavec  le  cerveau  gauche.  De  môme  les  aphasiques  condamnés  à  ne  plus 
parler  avec  le  cerveau  gauche,  comme  ils  en  avaient  l'habitude,  peuvent 
apprendre  à  parler  avec  le  cerveau  droit.  Ils  deviennent,  par  nécessité  et  par  édu- 
cation, des  gauchers  de  la  parole. 

Pour  obtenir  ce  résultat,  les  efforts  personnels  du  sujet,  les  efforts  de  l'en- 
tourage, une  bonne  direction,  etc.,  sont  indispensables.  On  trouve  dans  l'ob- 
servation de  Lordat  un  exemple  remarquable  de  ce  genre  de  guérison. 

Dans  le  cas  de  cécité  verbale  on  peut  aussi  réapprendre  à  lire  aux  malades 
en  commençant  par  l'étude  des  lettres  (Schmidt,  Piorry,  Guaglino,  Oharcot, 
Bernard),  Dans  d'autres  faits,  on  a  employé  les  méthodes  proposées  pour  l'édu- 
cation des  sourds-muets. 

CHAPITRE  II. 

HÉMIANESTHÉSIE^. 

Nou3  avons  vu  dans  Taphasie  un  premier  exemple  de  symptôme  correspon- 
dant à  une  lésion  à  siège  fixe.  Nous  allons  en  trouver  un  second,  de  démon- 
stration plus  récente,  mais  aussi  nette,  dans  l'hémianesthésie. 

La  plupart  des  hémiplégiques  ne  sont  paralysés  que  du  mouvement:  leur 
sensibilité  reste  intacte.  Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas,  qui  sont  moins 

*  Aphasie  et  hémiplégie  droite  syphilitique  et  à  forme  intermittente  (Gax.  hM,, 
1876,  a^  5  otsuiv.)—  Leçons  sur  l'aphasie  syphilitique  et  les  localisations  de  la  syphi' 
lose  corticaU  du  cerveau  {Gaz.  hebd.,  1877  ;  u9  6). —  Le  D'  R.  Gaizerg^es  a  récemment 
publié  un  nouvel  exemple  de  ce  genre  d'aphasie  (Montpellier  méd.,  XIA,  292). 

2  Voy.  Charcot  ;  Leç,  sur  les  mal.  du  syst.  nerveux,  tom.  I.  —  Veyssiôre  ;  Th.  de 
Paris,  1874,  n»  379.  —  Rendu  ;  Th.  d'agrég.  Paris,  1875.  —  Magnan;  Recherekes 
sur  les  centres  nerveux,  etc.,  et  plus  récemment:  6.  Ballet;  Th.  de  Paris,  1881. 
Rev.  in  Arch.  de  NeuroL,  1882,  IV,  67,  et  art.  Sensibilité,  in  Nauv,  Diet.  de  Mai, 
et  de  Chir.  prat. 
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fréquents  saDs  être  exceptionoels,  il  y  a  une  bémiaaestbésie  plusou  moins  com- 
plète du  côté  hémiplégique. 

Les  accidents  se  développent  brusquement  après  une  attaque  d'apoplexie  ou 
graduellement,  comme  les  autres  hémiplégies.  Le  malade  dit  qu'il  ne  sent  pas 
son  côté  paralysé,  qui  est  comme  mort.  En  examinant  de  près,  on  trouve  alors 
une  insensibilité  complète  de  tout  le  côté  s'arrôtant  à  la  ligne  médiane  en 
avant  et  en  arrière.  Cette  délimitation  n'est  pas  mathématique,  il  y  a  souvent 
une  petite  région  de  sensibilité  diffuse  autour  de  la  ligne  médiane,  qui  estdue 
aux  anastomoses  des  nerfs  des  deux  côtés  du  corps. 

La  peau  a  perdu  toutes  ses  espèces  de  sensibilité  :  sensibilité  au  contact,  à 
la  douleur,  à  la  température.  Une  épingle  profondément  enfoncée,  un  corps 
froid  mis  en  contact,  le  chatouillement,  les  courants  électriques,  etc.,  ne  sont 
pas  perçus.  Dans  les  cas  moins  accentués,  on  peut  mesurer  avec  l'œsthésio- 
mètrc  la  sensibilité  comparée  des  deux  côtés. 

Les  parties  profondes  peuvent  ôtreégalementanesthésiées:  la  pression  n'est 
pas  perçue.  On  peut  faire  contracter  les  muscles  par  un  courant  électrique  ; 
on  peut  môme  ainsi  tétaniser  un  membre  sans  produire  de  la  douleur. 

Le  sens  musculaire  est  affaibli  et  peut  être  aboli.  Le  malade,  les  yeux  fer- 
més, n'a  pas  conscience  des  mouvements  spontanés  et  provoqués  qu'il  exé- 
cute. Ainsi,  si  l'on  invite  le  sujet  à  porter  la  main  anesthésiée  sur  un  point 
sain,  les  yeux  étant.fermés,  il  ne  s'apercevra  pas  d'un  obstacle  interposé  et  lais- 
sera dévier  ou  immobiliser  le  bras  qu'il  avait  mis  en  mouvement.  Si,  au  même 
moment,  le  médecin  touche  lui-môme  la  partie  saine,  le  malade  croit  avoir  at- 
teint son  but  et  avoir  lui- môme  produit  le  contact,  alors  que  son  bras  s'est  arrêté 
en  chemin.  Il  marche  assez  droit  les  yeux  fermés  ;  il  se  laisse  facilement  en- 
traîner dans  une  sorte  de  mouvement  circulaire  dès  qu'on  exerce  une  pres- 
sion légère  sur  le  côté  atteint.  Les  objets  échappent  ù  sa  main  quand  elle  n'est 
pas  surveillée.  Le  malade  se  blesse  sans  s'en  douter  :  on  a  vu  des  couturières 
De  s*apercevoir  d*une  piqûre  qu'au  sang  qui  tachait  le  linge. 

Souvent  il  y  a  un  refroidissement  marqué  du  côté  uialade,  refroidissement 
qui  peut  aller  jusqu'à  2^  ou  3^,  et  dont  le  malade  n'a  pas  conscience. 

L'anesthésie  porte  également  sur  les  muqueuses.  La  langue,  la  bouche,  le 
vuile  du  palais,  sont  insensibles  sur  une  moitié.  La  conjonctive  également 
peut  être  touchée  avec  une  barbe  de  plume  sans  que  le  malade  s'en  doute. 

On  a  constaté  seulement  que  la  cornée  reste  sensible.  Magnan  fait  remar- 
quer, à  ce  sujet,  que  la  cornée  d'une  part  et  la  conjonctive  palpébrale  et  sclé- 
rotidienne  de  l'autre,  ont  une  innervation  indépendante  dans  une  certaine  me- 
sure. Cl.  Bernard  a  montré  en  effet  qu'après  l'avulsion  du  ganglion  ophtalmi- 
que chez  le  chien,  la  cornée  perd  sa  sensibilité,  tandis  que  le  reste  de  la 
conjonctive  la  conserve.  La  conjonctive  reçoit  ses  nerfs  scnsilit's  directement 
delà  cinquième  paire,  tandis  que  là  cornée  les  reçoit  du  ganglion  ophtalmi- 
que. La  strychnine  insensibilise  la  cornée  avant  la  conjonctive  ;  l'éther  et  le 
curare  font  l'inverse.  —  On  comprend  donc  d'après  cela  comment  une  lésion 
peut  produire  cette  distribution,  au  premier  abord  bizarre,  de  l'hémianesthésie 
dans  l'oeil. 
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Ed  mémeitemps,  quelques  réflexes  périphériques  peuvent  persister.  Ainsi, 
souvent  l'excitation  de  cette  conjonctive  anesthésiée  provoque  le  larmoiement  ; 
c'est  ce  que  nous  avons  récemment  constaté  chez  un  malade  dont  nous  aurons 
à  reparler.  C'est  ainsi  que  Briquet  avait  noté  chez  des  hystériques  hémianes- 
thésiques  que  les  tissus  érectiles,  comme  le  mamelon,  le  clitoris,  peuvent 
s'ériger  au  conctact  sans  que  la  femme  sente  le  contact  lui-même. 

Mais  les  grands  réflexes  ont  en  général  disparu  :  on  ne  provoque  pas  de  nau- 
sées en  titillant  la  luette  et  le  voile  du  palais,  etc. 

Cette  description  s'applique  aux  cas  complets  dans  lesquels  Thémianesthé- 
sieest  profonde.  R.  Tripier  a  récemment  bien  étudié  les  formes  légères  et  in- 
complètes de  ce  symptômes 

Dans  ces  cas,  la  perte  de  la  sensibilité,  comme  la  paralysie,  a  été  trouvée 
plus  marquée  du  côté  des  extrémités  terminales  des  nerfs  et  à  la  face  dorsale 
des  mains,  peut-être  aussi  un  peu  plus  prononcée  au  membre  supérieur  qu'au 
membre  inférieur.  La  sensibilité  des  parties  profondes  revient  alors  avant  celle 
de  la  peau  ou  peut  même  rester  intacte  tout  le  temps.  Enfin,  la  pression  cir- 
culaire ou  sur  dps  points  des  parties  ainsi  aflcctées  déterminerait  une  anesthé- 
sie  complète  sur  ce  point  et  sur  les  parties  avoisinantes,  particulièrement  du 
côté  des  extrémités. 

Nous  avons  vu  les  troubles  porter  sur  tous  les  modes  et  toutes  les  espèces 
de  sensibilité  générale  (peau,  muscles,  muqueuses,  etc.).  Il  nous  reste  à  dé- 
crire les  troubles  que  la  sensibilité  sensorielle  présente,  dans  ces  cas-là,  tou- 
jours du  même  côté. 

Tous  les  sens  sont  atteints  à  des  degrés  variables  du  côté  hémianesthésié. 

Pour  l'ouïe,  il  est  facile  de  constater  qu'il  faut  approcher  à  10  ou  Scentim. 
de  Toreille  une  montre  que  le  malade  entend  de  l'autre  oreille  à  50  ou  60cen- 
tim.  ;  quelquefois  même  le  malade  ne  percevra  pas  le  bruit  de  la  montre  mise 
au  contact.  La  diminution  de  rouie  peut  aller  jusqu'à  la  surdité  complète. 

L'éleclrisalion,  en  plarant  le  fil  négatif  sur  un  bourdonnet  de  coton  mouillé, 
dans  Torcille  malade,  ne  produit  aucune  sensation  de  son.  De  l'autre  côté,  au 
contraire,  l'éleclnsalion  produit  une  sensation  auditive  et  souvent  aussi  une 
saveur  métallique  dans  la  moitié  correspondante  de  la  langue. 

L'odorat  est  également  affaibli  ou  aboli  dans  la  narine  du  côté  correspondant  ; 
on  s'en  assurera  en  faisant  sentir  au  sujet  de  l'eau  de  fleurs  d'oranger,  du 
camphre,  de  l'essence  de  menthe,  de  la  teinture  de  musc,  du  vinaigre,  de  l'es- 
sence de  moutarde  ;  ces  deux  dernières  substances  sont  moins  bien  choisies, 
parce  qu'elles  s'adressent  surtout  à  la  sensibilité  générale. 

Le  goût  est  également  perdu  dans  la  moitié  correspondante  de  la  langue:  le 
sucre,  le  sel,  le  sulfate  de  magnésie,  Taloùs,  la  coloquinte,  ne  sont  pas  perçus. 
L'expérience  est  concluante  quand  ou  promène  un  pinceau  trempé  dans  la 
coloquinte,  d'al)ord  sur  la  partie  malade,  puis  sur  la  partie  saine.  Le  sujet  ne 
peut  pas  dissimuler,  au  moment  où  l'on  dépasse  la  ligne  médiane,  l'impression 
désagréable  qu'il  reçoit. 

<  Soc,  de  Biol.  (Gaz.  médic.,  1877,  n*  17). 
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Les  pbéDomënes  observés  du  côté  de  la  vue  méritent  une  grande  attention. 

Il  n'y  a  oi  hémiopie,  ni  diplopie,  comme  dans  d'autres  lésions  cérébrales  ; 
c'est  Qoe  diminution  de  la  vue  qui  peut  aller  jusqu'à  la  cécité.  Cette  amblyopie, 
bien  étudiée  par  Landolt,  porte  surtout  sur  deux  éléments  :  Tacuité  visuelle  et 
l'étendue  du  champ  visuel  ;  il  y  a  diminution  de  Tacuité  et  rétrécissement  con- 
centrique du  cbamp.  • 

Pour  apprécier  l'acuité  visuelle,  on  peutse  servir  d'une  écbelle  typographique, 
oomme  ceUe  de  Snellen.  On  déterminera  le  numéro  des  lettres  que  le  malade 
peut  lire  à  une  distance  donnée.  Appréciant  cette  distance  en  pieds,  on  aura 
l 'acuité  visuelle  par  une  fraction  qui  a  pour  numérateur  cette  distance  et  pour 
«dénominateur  le  numéro  lu.  Ainsi,  dans  la  vue  normale,  on  lit  le  numéro  20 
SI  une  distance  de  20  pieds.  L'acuité  visuelle  est  alors  20/20  ou  1. 

Eh  bien  !  rhémianestbésique  lira  à  cette  distance  de  20  pieds  le  numéro  20 
sivec  l'œil  sain,  mais  il  ne  lira  que  le  numéro  70,  par  exemple,  à  la  même  dis- 
tance avec  l'œil  du  côté  malade.  L'acuité  visuelle  du  côté  anesthésié  sera  2/7 
de  celle  du  côté  sain. 

Quant  à  l'étendue  du  champ  visuel,  voici  comment  on  pourra  l'apprécier. 

On  trace  sur  un  papier  des  cercles  concentriques  correspondant  à  des  angles 
variables.  On  fait  fixer  le  point  central,  et  avec  un  crayon  on  parcourt  huit 
rayons  de  ces  cercles.  On  marque  sur  chaque  rayon  le  point  extrême  où  Ton 
aperçoit  le  crayon,  en  fixant  toujours  le  centre,  et  l'on  a  ainsi  une  idée  de  l'éten- 
due du  champ  visuel. 

Or,  si  l'on  fait  cette  expérience  avec  de  petits  morceaux  de  papier  de  diffé- 
rentes couleurs,  on  constate  facilement  que  physiologiquement  l'étendue  du 
cbamp  visuel  n'est  pas  la  même  pour  toutes  les  couleurs.  Ainsi,  le  champ  du 
Lieu  est  plus  étendu  que  celui  du  rouge,  celui  du  rouge  plus  étendu  que  celui 
du  vert,  etc. 

Chez  un  hémianesthésique,  si  Ton  compare  Téleudue  des  divers  champs 
irisuels  des  deux  côtés,  on  constate  que  du  côté  anesthésié  le  champ  des  cou- 
leurs s'est  rétréci  concenlriquement.  L'ordre  des  couleurs  est  resté  le  même, 
mais  le  champ  respectif  de  chacune  d'elles  a  diminué. 

Ainsi,  le  champ  visuel  du  vert,  qui  est  normalement  le  plus  petit,  peut  se 
rétrécir  au  point  de  disparaître,  etc.  De  là,  des  dyschromatopsies  :  le  malade  ne 
j)eut  plus  distinguer  telle  ou  telle  couleur  avec  l'œil  atteint. 

A  un  degré  extrême  et  qui  se  rencontre,  l'œil  malade  voit  tous  les  objets 
avec  une  couleur  sépia  uniforme:  c'est  une  achromalopsie  véritable. 

Voilà  le  tableau  à  peu  près  complet  de  l'hémiancsthésie  d'origine  cérébrale. 
Remarquez  que  tous  les  sens  sont  atteints  dans  ces  cas-là.  Cbarcot  a  très  utile- 
ment divisé  les  sens  en  deux  catégories:  les  sens  supérieurs,  à  origine  cérébrale: 
vue  et  odorat;  et  les  sens  inférieurs,  à  origine  bulbaire  :  ouïe  et  goût. 

Quand  une  lésion  siège  dans  un  pédoncule,  il  peut  y  avoir  hémianesthcsie  ; 
mais  les  sens  inférieurs,  les  sens  bulbaires,  sont  seuls  atteints.  Au  con- 
traire, dans  le  type  d'hémianesthésie  que  nous  décrivons  ici,  tous  les  sens  sont 
atteints,  supérieurs  et  inférieurs. 
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Cela  posé,  il  faut  tâcher  de  détermiDer  la  valeur  séméiologique  de  ce  sym- 
ptôme, dans  des  lésions  cérébrales  en  foyer. 

D'abord  ce  symptôme  peut  s'observer  en  dehors  de  Thémiplégie  d'origine 
cérébrale. 

Ainsi,  c'est  chez  les  hystériques  qu'on  Ta  d'abord  bien  étudié  et  décrit,  à  tel 
point  que  jusque  dans  ces  derniers  temps  on  croyait  même  que  cet  appareil 
symplomatique  appartient  exclusivement  à  celle  névrose.  Le  tableau  sympto- 
matique  est,  en  effet,  de  tous  points  celui  que  nous  avons  tracé.  C'est  surtout 
chez  les  hystéro-épileptiques  (jue  l'on  observe  cette  hémianesthésie,  et  alors  c'est 
du  même  côté  que  l'ovarie. 

On  l'observe  également  chez  les  saturnins,  dans  Thémiplégie  saturnine  ; 
Vulpian  et  Raymond  en  ont  signalé  plusieurs  cas.  Magnan  l'a  constatée  aussi 
chez  certains  alcooliques. 

En  dehors  de  ces  faits  encore  fréquents,  il  y  en  a  d'autres  rares  et  moins 
bien  observés,  dans  lesquels  on  peut  aussi  constater  cette  hémianesthésie:  la 
fièvre  typhoïde  (Calmelles)  *,  les  vastes  brûlures  (Duret)  *,  etc. 

Dans  tous  ces  cas,  le  siège  de  la  lésion  et  le  mécanisme  de  production  de 
l'hémianesthésie  sont  encore  inconnus. 

Mais  en  dehors  de  ces  faits,  encore  obscurs  dans  leur  patho£;énie,  l'hémi- 
anesthésie se  présente  dans  certaines  observations  d'hémorrhagie  ou  de  ramollis- 
sement du  cerveau.  Ce  symptôme  se  produit  quand  la  lésion  en  foyer  occupe 
un  siège  déterminé,  et  sa  constatation  clinique,  dans  un  cas  donné,  est  d'un 
puissant  secours  pour  le  diagnostic  de  cette  lésion. 

C'est  ce  dernier  point  que  nous  devons  préciser  maintenant  ;  ce  sera  no 
second  exemple  clinique  de  localisation  cérébrale. 

Anatomie  pathologique. —  Siège  de  la  lésion  cérébrale  dans  rhémianes' 
thésie.  —  Autrefois  deux  théories  étaient  en  présence  sur  la  localisation  ium'  ^u 
centre  de  la  sensibilité  et  sur  le  siège  de  la  lésion  qui  entraîne  l'héniianesthé-  ^^r 
Me  :  la  théorie  française  et  la  théorie  anglaise. 

Dans  la  théorie  française,  c'est  h  protubérance  annulaire  qui  serait  le  ««tk-"^  sn- 
sorium  commune,  Longet,  Vulpian,  ont  montré  qu'un  lapin  sans  hémisphèor^^re 
ni  cervelet  sent  encore.  Quand  on  le  pince,  il  crie,  se  plaint.  Il  se  gratte  l^M  te 
narines  quand  on  lui  fait  respirer  de  l'ammoniaque.  Si  l'on  fait  la  môme  eic^^ei' 
périence  sur  un  surmulot,  quand  on  lui  pince  l'oreille  on  provoque  des  moiiP^^:>.oo 
vements  dans  les  membres  et  l'extension  de  la  tête.  Si  l'on  souffle  sur  sc^^s  soi 
oreille,  il  secoue  la  tête  et  Toreille,  en  clignant  les  yeux.  Il  adapte  les  réafto^^^éac 
tions  motrices  à  la  nature  de  l'excitation.  Un  rat  sans  hémisphères  cérébrai^'.iBr^a^ 
saute  brusquement  quand  on  simule  près  de  lui  le  bruit  du  chat. 

D'après  ces  expériences,  que  nous  n'avons  pas  à  discuter  pour  le  momev  ^^  eoti 
la  protubérance  annulaire  serait  le  centre  de  perception  des  sensations. 

Dans  la  théorie  anglaise,  ces  mêmes  fonctions  seraient  dévolues  à  la  coum  ^^che 
optique.  C'est  la  théorie  de  Todd  et  Carpenter,  de  Schro^der  van  der  K(JC^e?li, 

*  Union  médicale,  1S76;  Gaz.  méd..  1876,  490. 
3  Gaz.  méd.,  1876,  40. 
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de  Luys.  La  couche  optique  serait  le  centre  des  impressions  sensitives  et  Ta- 
boutissant  supérieur  des  cornes  postérieures  de  la  moelle,  et  le  corps  strié 
serait  le  centre  des  impulsions  motrices  et  TaboutissaDt  supérieur  des  cornes 
antérieures. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  fonctions  de  ces  diverses  parties  de  Ten- 
céphale.  Constatons  seulement  ici  qu'en  présence  de  ces  divergences  de  la  phy- 
siologie, la  clinique  pouvait  seule  trancher  la  question  de  rhémianesthésie.En 
effet,  en  étudiant  soigneusement  les  faits  que  nous  avons  décrits  et  le  siège 
«act  de  la  lésion  dans  ces  cas,  la  clinique  est  arrivée  à  des  résultats  nou- 
Teaux  que  la  physiologie  n'avait  nullement  indiqués. 

C'est  Tûrck  qui  en  1859  présente  à  l'Académie  des  Sciences  de  Vienne  qua- 
tre faits  d'hémianesthésie  cérébrale  avec  description  nette  de  la  lésion,  et  qui 
mit  ainsi  sur  la  voie  de  la  localisation  nouvelle.  Charcot  observa  lui-môme 
des  faits  confirmatifs,  et  en  1873  développa  complètement  la  doctrine  dans  ses 
travaux  et  ceux  de  ses  élèves  Veyssière,  Lépine,  Raymond,  etc. 

Le  siège  habituel  de  la  lésion  dans  Thémianesthésie  est  dans  une  région  du 
cerveau  que  Ton  appelle  la  capsule  interne,  et  qu'il  faut  bien  connaître  parce 
qu'on  en  parle  beaucoup  aujourd'hui.  Pour  faire  comprendre  la  suite,  je  suis 
obligé  d'entrer  dans  quelques  détails  auatomiques  succincts  *. 

Quand  le  pédoncule  cérébral  pénètre  dans  le  cerveau,  il  passe  au  milieu  des 
ganglions  de  le  base  et  s'épanouit  ensuite  dans  l'hémisphère,  dont  il  forme  la 
substance  blanche.  La  capsule  interne  est  une  partie  de  ce  prolongement  pé- 
donculaire,  dont  nous  allons  maintenant  préciser  la  situation. 

Si  l'on  fait  sur  un  cerveau  une  coupe  verticale  et  transversale  en  arrière  des 
tubercules  mamillaires  ou  en  avant  des  pédoncules,  ou  obtient  l'aspect  que 
reproduit  lafig.  4. 

C'est  la  région  oii  le  prolongement  des  pédoncules  P  passe  entre  la  couche 
optique  O  et  le  corps  strié  L.  Dans  cette  région,  on  trouve  successivement  de 
dehors  en  dedans  :  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius,  la  substance  grise  corti- 
cale ou  des  circonvolutions  D,  une  mince  bande  de  substance  blanche,  une 
bande  de  substance  grise  M>  que  l'on  appelle  l'avant-mur  ;  de  la  substance 
blanche  K,  qui  est  la  capsule  externe  ;  enfin  le  noyau  extra-ventriculaire  du 
corps  strié  ou  noyau  lenticulaire  L.  En  dedans  est  la  couche  optique  0,  et  au- 
dessus  le  noyau  intra-ventriculaire  du  corps  strié  ou  noyau  caudé  C. 

On  appelle  capsule  interne  la  bande  de  substance  blanche  P  qui  est  située 
entre  le  noyau  lenticulaire  d'une  part,  la  couche  optique  et  le  noyau  caudé  de 
l'autre. 

La  capsule  interne  ainsi  limitée  est,  on  le  voit,  le  prolongement  des  fibres 
blanches  du  pédoncule,  qui  de  là  vont  s'épanouir  en  éventail  dans  l'hémisphère 
et  forment  ainsi  la  couronne  rayonnante  de  Rail;  à  cause  de  ses  relations  avec 
le  pédoncule  d'un  côté  et  la  couronne  de  l'autre,  la  capsule  interne  porte  aussi 
le  nom  d'expansion  pédonculaire  et  de  pied  de  la  couronne  rayonnante. 

4  Voir  le  complément  de  cette  descripUon  de  la  capsule  interne  au  5  u  du  chapitre  V 
et  sur  les  PI.  V  et  IX. 
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Ftff.  4.  —  Coupe  verlicak  et  transversale  du  cerret 
cules  niamillaires  ou  en  avanl  des  pédoncules. 
couohus  nptiijues.  —  V.  veotricuio  IiiWral.  —  V,  sa 
siilo  intcrno  on  pieil  de  ['uxpansioa  ptklonculaii 


K.  aipsulo  externe. —  M,  M,  avac 
il'Amnioa. 
2'erritQires  vasculaires.  —  l,  arlèro  ci 
III,  artôre  cdrébralo  postérieure. 


1  faite  en  arrière  du  t 

-  S,  commissure  grisa  :  0.  0, 

iras  sphAaaldale.  —  P,  P,  c^- 

L,  DOyau  lenticulsira.  - 


-11.  troJMâiuo  veairiculc.  —  A,  corne 


rfbrulo  anWrieuro  ;  —  II,  artère  sylvii 


Le  pêdonci]!c  est  formé  de  deux  étages  superposés  de  fibres  blanches  et  8é- 
jKiréa  l'un  de  l'autre  par  le  locus  nîgcr  de  Sœmaiering.  La  partie  supciienre 
l'ontienC  des  fibres  blanches  qui  veut  it  la  couclie  optique,  et  ne  notis  întéresu 
pas.  La  partie  inférieuro  foruie  la  capstilc  iotcrae. 

La  capsule  interne  contient  du  reste  des  fibres  de  difTércnls  ordres.  Il  y  a 
d'abord  des  fibres  indirectes  :  certaines  vont  du  pied  du  pédoncule  au  noyanleo- 
tictilaire,  d'autres  du  pied  du  pétloucule  au  noyau  caudé,  d'autres  (dans  l'étage 
supérieur)  du  pied  du  pédoncule  à  ta  couclie  optique.  Puis,  de  chacun  de  ces 
noyaux  partent  des  fibres  blanches  qui  vont  vers  les  circonTotutions  :  condiic- 
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teors  qui  imisaeDt  le  noyan  lenticulaire,  le  Doyau  caudé  et  la  couche  optique 
à  la  substance  grise  corticale  *. 

Il  y  a  aussi  des  fibres  directes  qui  voDt  du  pédoncule  à  la  substance  grise 
corticale,  sans  pénétrer  dans  les  masses  ganglionnaires. 

Parmi  les  fibres  directes,  Meynert  a  vu  un  faisceau  qui  se  recourbe  en  ar- 
rière au  niveau  du  bord  inférieur  du  ooyau  leoticulaire,  et  qui,  chez  le  singe, 
])eut  être  suivi  dans  le  lobe  occipital  jusqu'à  la  substaoce  grise  postérieure. 
D*autrepart,  ce  faisceau  peut  être  revu  dans  le  pédoncule,  dans  la  protubérance, 
^ans  la  pyramide  antérieure,  s'eotre-croise  et  passe,  non  dans  les  cordons 
latéraux,  mais  dans  les  faisceaux  spinaux  postérieurs. 

Ce  serait  là  le  grand  faisceau  sensitif,  centripète.  C'est  sur  son  trajet  que 
serait  la  lésion  de  rhémianestbésie'. 

Avaot  de  terminer  et  pour  compléter  ces  détails  iodispensables  d'anatomie, 
il  faut  encore  dire  un  mot  des  vaisseaux  de  la  capsule  ioterne,  bien  étudiés 
par  Duret. 

Trois  troncs  artériels  se  détacheot  du  cercle  de  Willis  :  la  cérébrale  posté- 
neure,  qui  vient  de  la  vertébrale,  la  cérébrale  moyenne  ou  sylvienne,  et  la 
cérébrale  antérieure,  qui  viennent  de  la  carotide  interne.  Chaque  tronc  fournit 
deux  systèmes  d'artères  :  des  artères  corticales  et  des  artères  centrales.  Les 
artères  corticales  vont  dans  la  pie-mère,  se  divisent  et  pénètrent  dans  la  sub- 
^nce  grise  des  circonvolutions.  Les  artères  centrales  vont  directement  aux 
Sanglions  gris  de  la  base.  Les  deux  systèmes  peuvent  être  considérés  comme 
ûid^pendants  l'un  de  Tautre. 

C'est  Tartère  sylvienne  qui  fournit  à  la  capsule  interne  par  ses  branches 

^^trales.  Les  artères  centrales  pénètrent  tout  de  suite  par  l'espace  perforé  an- 

^^ï'ieur  et  se  divisent  ;  elles  donnent  notamment  les  artères  striées  externes,qui 

^  épanouissent  sur  la  face  externe  du  noyau  lenticulaire  ;  de  là  naissent  deux 

^'^^Upes  d'artérioles  :  Tun  antérieur,  l'autre  postérieur. 

ï-*€  groupe  antérieur  est  formé  par  les  artères  lenticulO'Striées  ;  c'est  l'artère 
^^  l'hémorrhagie  cérébrale  de  Charcot.  Ces  vaisseaux  se  distribuent  au  noyau 
^Oticolaire,  à  la  partie  antérieure  de  la  capsule  interne  et  au  noyau  caudé. 
iLte  groupe  postérieur  est  formé  par  les  artères  lenticulo-'Optiqites^  qui  se 

*    Ce  sont  les  ûbres  cortico«optiques  ou  thalamiques  et  les  fibres  cortico-striées  et 

co-sous-opUques  de  Luys  (Encéphale,  1884,  5,  516). 

^    D'après  un  oertaia  nombre  de  faits  dans  lesquels  les  troubles  sensoriels  étaient 

^^^3  ou  très  légers  dans  rhémianesthésie  d'origine  cérébrale,  G.  Ballet  pense  que 

tre  «  au  niveau  du  carrefour  les  fibres  centripètes  émanées  dos  téguments  che-> 

^^eraient  isolément  de  celles  qui  proviennent  des  sens.  Dans  cotte  hypothèse,  les 

semblent  nous  autoriser  à  conclure  que  les  premières  occuperaient  la  partie  de 

^   ca.psule  la  plus  voisine  du  noyau  lenticulaire  du  corps  strié,  tandis  que  les  autres 

'^^^      iraient  le  bord  externe  de  ceUe-ci,  se  serrant  en  quelque  sorte  autour  de  ceUes 


émanent  des  corps  genouillés  et  de  la  couche  optique  >.  —  Nous  reviendrons  plus 
^^ï^  (chap.  IV  du  môme  art.  IV)  sur  le  trajet  ultérieur  de  ces  fibres  centripètes  entre 
^^  carrefour  sensitif  de  la  capsule  interne  et  les  centres  corticaux  de  réception  (sub- 
^^^xàce  grise  des  circonvolutions). 
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distriboent  an  Doyaa  leoticolaire,  à  h  partie  postérieure  de  la  capsale  iot^iie 
el  à  la  couche  optique. 

Il  y  a  donc  deux  synèmes  TaBcolaireB  iodépendants  pour  la  partie  antérieure 
et  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  que  la  clinique  va  nous  montrer 
fonctionnellement  distinctes.  Cette  disposition  anatomique  explique  la  possibi- 
lité des  ramollissements  limités  à  Tune  de  ces  deux  régions. 

Ces  données  anatomiques  bien  comprises,  voici  les  conclusions  de  la  clini- 
que sur  la  localisation  de  Thémianesthésie.  Des  observations  aujourd'hui  nom- 
breuses*, et  dans  le  détail  desquelles  il  est  inutile  d'entrer,  semblent  établir 
que  la  lésion  de  Thémianesthésie  d'origine  cérébrale,  avec  participation  de 
tous  les  sens,  telle  que  nous  lavons  décrite,  est  dans  la  capsule  interne,  et  plus 
spécialement  dans  le  tiers  postérieur  de  la  capsule  interne,  dans  la  région  len- 
ticulo-optique*.  Quand  la  lésion  porte  sur  ce  point,  il  y  a  hémîanesthésie  et 
hémiplégie  à  des  degrés  variables  ;  quand  la  lésion  porte  au  contraire  sur  la 
région  intérieure  ou  leoticulo-striée  de  la  capsule  interne,  il  y  a  hémiplégie 
seule  sans  hémianesthésie' . 

C'est  la  clinique  qui  a  établi  ce  fait,  que  la  physiologie  ne  permettait  pas  de 
prévoir.  U expérimentation  est  venue  ensuite  et  a  essayé  de  confirmer  ces 
conclusions.  Veyssiére,  dans  le  laboratoire  de  Vulpian,  et  plus  tard  Carville 
et  Duret,  ont  tenté  ces  expériences,  difficiles  du  reste  à  réussir. 

On  fît  d'abord  des  essais  avec  des  injections  locales  ;  puis  on  imagina  un 
instrument  spécial  :  c'est  un  trocart  explorateur  dont  la  tige  perforante  est 
remplacée  dans  la  canule  par  une  autre  tige  portant  an  bout  un  ressort  coudé. 
En  faisant  décrire  à  Tinslmment,  une  fois  introduit,  un  tour  ou  un  demi-tour, 
on  décliire  la  substance  cérébrale. 

Si  Ton  déchire  la  capsule  interne  dans  sa  partie  antérieure,  on  produit  l'hé- 
miplégie sans  bémianesthésic  (fîg.  5)  ;  si  on  la  déchire  dans  sa  partie  posté- 
rieure, on  produit  rhémianesttiésie  (fig.  6). 

L'expérimentation  est  ainsi  arrivée  à  confirmer  les  résultats  obtenus  par  la 
clinique,  qui  est  cependant  toujours  restée  plus  nette  dans  ses  conclusions. 

La  proposition  peut  donc  être  formulée  d'une  manière  précise  :  Jusqu'à  pré- 
sent on  ne  connaît  que  l'hystérie,  le  saturnisme  chronique  et  une  lésion  de  la 
région  lenUcuIo-optique  de  la  capsule  interne,  qui  entraînent  Thémianesthésie 
avec  tous  les  caractères  indiqués  \  Rappelez- vous  que  le  pédoncule  lésé  peut 


<  On  trouvera  l'indication  bibliographique  et  Tanalyso  d'un  grand  nombre  d'obser- 
vations conflrmatives  dans  notre  travail  sur  les  Localisations  dans  les  maladies  céré- 
brales, 3«  édil.,  1880. 

2  Voy,  outre  les  llg.  4,  5  et  6  ci-jointes,  la  flg.  7  de  la  PI,  VTII  et  de  la  PI.  IX,  qui 
représente  la  capsule  interne,  et  son  faisceau  sensitlf  sur  la  coupe  de  Flechsig. 

'  L'hémiplégie,  dans  ce  cas,  est  en  général  incurat)le.  Les  hémiplégies  curables 
correspondent  plutôt  à  une  lésion  do  la  capsule  externe  ou  de  lavant-mur  (Gharcotf. 
—  Voy.  notamment  le  fait  de  Brault  et  do  Bcurmann  (Soc.  anat.,  déc.  1876). 

*  Voy.  plus  loin,  chap.  iv,  ce  qui  a  trait  aux  Troubles  sensitifâ  dans  les  lésions 
corticales. 
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aiusi  produire  l'bémJaneslhésie  ;  mais  dans  ce  cas  les  bcds  bulbaires  sont  seuls 
atteints;  les  sens  cérébraux,  la  Tueet  l'olfaction,  restent  intacts. 


Wig.  s.  —  Coupe  tramveriale  <f wn  cerveau  de  ehlm,  cinq  miUimèlrex  eit  avant  rfu 

ehiatma  des  nerfs  optiques.  —  S,  S,  les  deux  noyaux  caudés  du  corp^  sirir-, l. 

noyau  lenliculaire.  —  P,  P,  expansion  pédonoulaim  (capsule  interne).  —  GA,  chiiisraa 
des  nerra  optiques.  —  s,  section  de  la  capsule  inlerna  (régiou  antérieure  ou  lenii- 
culo-striée),  produisant  l'hémiplégie  du  cûté  opposé  du  corps  sans  «noslliOiie.  — 
R,  stylet  à  ressort  de  VeyaaiSre,  opérant  la  section  de  la  capsule  interne. 


riff.  6.  — Coupe  transversale  du  cerveau  du  chien  au  niveau  des  tubercules  ina- 
vUttairts.  —  O,  0,  couches  optiques.  —  8.  S.  noyaux  caudéa.  —  L,  L,  noyaux 
lenticulaires.  —  P,  P,  capsule  interne,  région  postérieure  ou  leniicitlo -optique.  — 
A.  A,  cornes  d'Ammon.  — x,  sccLioo  de  ta  partie  postérieure  ou  lenticulo-op tique 
de  la  capsule,  déterminant  rbêmlaneathésio. 


Il  reste  à  se  poser  la  question  Aa  •physiologie  pathologique.  O'ob  vient  cette 
bémuMStlié^G  dans  celto  lésion  ?  Est-ce  à  dire  qu'il  y  ait  dans  la  capsule 
interne  le  centre  des  aensalions  ?  Pas  du  tout. 

Les  centres  de  senRîbilité,  les  points  oti  les  impressions  estérieures  vienneDl 
aboutir  A  produiseX  les  sensations,  sont  probablement  dans  l'écorce  grise.  La 
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capsule  ioterne  est  tout  simplement  une  région  dans  laquelle  passent  les  conduc- 
teurs qui  font  parvenir  les  impressions  périphériques  aux  centres  véritables. 

Le  grand  intérêt  de  cette  région  vient  de  ce  que  c'est  un  carre  four  y  que  tous 
les  conducteurs  centripètes  d'une  moitié  du  corps  s'y  trouvent  réunis  sous  un 
petit  volume,  et  qu'alors  une  seule  lésion  peut  les  altérer  tous.  Au  delà  de  ce 
point,  ces  fibres  s'éparpillent  en  éventail  dans  rbémisphère,  et  une  lésion  eu 
foyer,  circonscrite,  ne  peut  plus  les  atteindre  tous  en  masse,  et  développer 
rhémianesthésie  de  tout  un  côté  du  corps. 

Voilà  comment  les  lésions  de  cette  région,  et  probablement  de  cette  région 
seule,  peuvent  produire  rhémianesthésie,  et  une  hémianesthésie  aussi  complète 
que  celle  que  nous  avons  décrite. 

Il  y  a  cependant,  dans  ce  tableau  symptomatique,  un  trouble  particulier 
sur  lequel  il  est  bon  de  revenir,  parce  que  sa  physiologie  pathologique  n'est 
pas  facile  à  saisir  :  c'est  le  trouble  oculaire,  l'amblyopie.  Le  malade  n*accuse 
pas  rhémiopie  d'un  ou  des  deux  yeux  ;  il  a  de  l'amblyopie  d'un  seul  côté. 

Avec  la  théorie  généralement  acceptée  de  la  semi-décussation  des  fibres 
optiques  dans  le  chiasma,  une  lésion  intra-cérébrale,  dans  un  hémisphère,  de- 
vrait entraîner  Thémiopie  des  deux  yeux.  Ainsi,  une  lésion  de  l'hémisphère 
gauche  devrait  frapper  les  fibres  de  la  moitié  interne  de  l'œil  droit,  puis- 
qu'elles s'entre-croiseut,  et  les  fibres  de  la  moitié  externe  de  l'œil  gauche,  puis- 
qu'elles ne  s'entre-croisent  pas,  c'est-à-dire  les  fibres  correspondant  à  la 
moitié  gauche  des  deux  yeux.  Une  lésion  intra-cérébrale  d'un  côté  entraîne 
une  bémiopie  des  deux  yeux  dans  la  moitié  correspondante. 

Il  y  a  des  faits  cliniques  qui  viennent  confirmer  cette  manière  de  voir.  Il 
faut  même  remarquer  que  la  constitution  du  chiasma,  telle  qu'elle  est  classi- 
quement admise,  est  une  hypothèse  imaginée  pour  expliquer  ces  faits  clini- 
ques et  nullement  appuyée  sur  des  constatations  anatomiques  directes. 

Les  faits  d'amblyopie  dans  rhémianesthésie  cérébrale  sont  en  contradiction. 
avec  ces  théories  et  semblent  démontrer  un  entre-croisement  complet,  total, 
des  fibres  optiques.  Puisqu'une  lésion  de  la  capsule  interne  gauche  frappe  l'œil 
droit  tout  entier  et  laisse  l'œil  gauche  absolument  intact,  c'est  que  toutes  1 
fibres  optiques  droites  viennent  se  concentrer  dans  l'hémisphère  gauche  et  su 
bissent,  par  suite,  un  entre-croisement  total. 

Pour  expliquer  ces  faits  sans  abandonner  la  notion  classique  du  chiasm 
Charcot  suppose  un  second  entre-croisement  se  produisant  plus  loin  que 
chiasma  et  portant  sur  les  fibres  directes  qui  ont  échappé  à  l'entre-croiseme 
du  chiasma.  La  fig.  7  fait  facilement  comprendre  ces  deux  entre-croisemen 
partiels,  successifs,  qui  finissent  par  produire  en  définitive  les  effets  d' 
entre-croisement  complet. 

Cette  hypothèse,  qui  n'est  pas  vérifiée  anatomiquement,  rendrait  assez  bL 
compte  de  tous  les  faits. 

Les  nerfs  optiques,  comme  tous  les  nerfs  crâniens  qui  vont  à  des 
grises,  leur  origine  apparente,  se  rendent  de  l'œil  aux  corps  genouillés,  ai»-* 
tubercules  quadrijumeaux  et  à  la  couche  optique.  Où  se  fait  le  second  entre " 
croisement  admis  par  Charcot?  Peut-être  dans  les  tubercules  quadrijumeaax» 
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Ce  n'est  cepeadant  pas  encore  démontré  ;  une  seule  observation  de  Bastiao, 
àlée  par  Gharcot,  peut  le  faire  pjoser  saas  l'établir  suffijamment. 

Quoiqu'il  ensoitdece  point,  lea  fibres  optiques  d'un  œil,  ainsi  réunies 


FIg.  7.  —  Schéma  daliné  à  faire  compreiuire  It'  phénotnènes  de  l'Mmiopie  latérale 
et  de  Vamblyopie  croisée.  —  T.  semi-décussatiOD  liaas  le  chtasma.  —  TQ.  dOcus- 
salion  ea  arrière  des  corps  geaouillés.  —  CG,  corps  genouiliés.  —  a'  b,  Ubres  aoa 
eotrecroiaées  dans  le  cbiasma.  —  b'  a,  Dbres  eatrocroisées  dans  le  chiasma.  — 
b'  a',  fibres  provenaat  de  l'oeil  droil  rapprocbées  ea  ua  point  de  l'hémisphère  gauche 
LOG.  —  LOD,  hémisphère  droit.  —  K,  lésion  de  la  bandelette  optique  gauche  pro- 
duissot  l'bémiopie  latérale  droite.  —  LOG,  une  lésion  en  ce  point  produirait  l'am- 
Ujropie  croisée  droite.  — T,  lésion  produisant  l'hémiopie  temporale.  —  N,  N,  lésion 
produisant  l'hémiopie  nasale. 

daos  la  coacbe  optique  du  cOté  opposé,  se  dirigeraient  en  arrière,  par  ce  que 
l'oa  appelle  les  radiations  optiques  de  Gratiolet.  Meynerl  aurait  même  vu  ces 
fibres  s'associer  dans  la  capsule  interne  aux  fibres  directes  venues  du  pédon- 
cule et  qui  vont  au  lobe  occipital.  —  On  comprendrait  ainsi  l'ambtyopie  croisée 
produite  par  les  lésions  de  la  capsule  interne  '. 

I  J'ai  repris  plus  loin  (chap.  v  de  co  mâme  article  1V|  l'histoire  de  l'amblyopie 
ooisée  et  de  l'hémianopsie  d'origine  cén^brale.  On  trouvera  h  cet  endroit  les  objections 
que  Je  fais  au  schéoia  de  Charcot  et  à  celui  de  féré,  et  le  schéma  nouveau  que  je  pro- 
poH  (PI.  X|. 

13 


194  MALADIES  DE  L^ENCÉPHALE. 

On  peut  du  reste  laisser  eocore  dans  l'indécision  ce  point  de  physiologie  pa- 
thologique, réservé  à  Tavenir  :  le  fait  clinique  n'en  reste  pas  moins  bien  établi 
de  la  relation  qu'il  y  a  entre  rbémiancstbésie  générale  et  sensorielle  d'une 
part,  et  la  lésion  de  la  région  ienticulo-optique  de  la  capsule  interne  de  l'autre. 

Cest  là  le  point  qu*il  nous  importait  de  mettre  eu  lumiëre,  comme  second 
exemple  de  localisation  cérébrale. 

Pour  terminer  l'étude  de  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale,  il  nous  faut 
encore  dire  un  mot  des  effets  curieux  de  I'élegtrisation  chez  ces  malades  et 
des  effets  plus  curieux  encore  de  la  métallothéaapie. 

Richet  avait  déjà  montré  à  la  Société  de  Biologie  que  Texcitabilité  électrique 
des  nerfs  est  conservée  dans  i'bémianestbésie  d'origiue  cérébrale.  Il  faisait 
passer  un  courant  électrique  à  travers  des  épingles  enfoncées  dans  la  peau,  et 
il  produisait  ainsi  des  douleurs  très  vives  dans  les  parties  anestbésiées. 

Mais  Vulpian  a  montré  les  phénomènes  intéressants  qui  se  développent  chez 
un  hémianesthésique  quand  on  électrise  la  peau  elle-même  du  côté  malade*. 

Il  place  une  éponge  humide  à  la  région  supérieure  des  muscles  épirondyliens, 
et  il  promène  le  pinceau  métallique  sur  la  face  dorsale  de  Tavant-bras  et  de  la 
main  ;  il  fait  passer  par  ces  deux  armatures  un  puissant  courant  d'induction. 

Il  ne  se  produit  rien  pendant  les  deux  ou  trois  premières  minutes  ;  ensuite 
le  malade  sent,  au  niveau  du  pinceau,  des  fourmillements,  des  picotements, 
puis  une  douleur  vive  qui  devient  même  intolérable.  Alors  la  sensibilité  est 
revenue,  quoique  encore  obtuse.  Mais,  chose  remarquable,  les  excitations 
énergiques  provoquent  plus  de  douleurs  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

En  même  temps,  on  constate  que  la  sensibilité  est  revenue  dans  tout  le  côté, 
quoique  l'électrisation  ait  été  bornée  à  l'avant-bras  :  Taphasie  que  présentait 
le  malade  semblait  être  aussi  atténuée.  L'amélioration  persistait  encore  sept 
jours  après. 

Vulpian  admet,  pour  expliquer  ce  fait,  qu'il  y  a  dans  la  capsule  interne  des 
fibres  conservées,  non  détruites,  mais  seulement  engourdies,  et  que,  quand  on 
les  excite,  même  à  distance,  elles  rétablissent  les  communications  de  tout  le 
côté  avec  l'encéphale. 

J'ai  pu  moi-môme  reprendre  ces  curieuses  expériences  et  conGrmer,  en  les 
développant  un  peu,  les  conclusions  de  Vulpian.  Il  s'agit  d'un  homme,  dont 
je  ne  raconterai  pas  l'histoire-,  qui  présente  le  tableau  complet  de  l'hémianes- 
thésie à  droite. 

L'insensibilité  était  absolue,  dans  tout  le  côté,  au  contact,  à  la  douleur,  à  la 

température  ;  on  pouvait  traverser  entièrement  avec  une  épingle  un  pli  fait  • 

la  peau  sans  que  le  malade  accusât  autre  chose  qu'une  légère  sensation  de      ] 

contact.  Il  avaitla  sensation  d'épongé  sous  le  pied  ;  la  cornée  seule  était  seosiile.      j 

Une  échelle  de  Snellen  étant  placée  au  pied  du  lit,  l'œil  gauche  lisait  le  a* 20      | 

t 
; 

*  Arch,  de  Physiol.,  1875,  n*^  6.— Voy.  aussi  le  nouveau  travail  du  môme  auteur,       i 
iïi  Bullet,  Thérap.,  1880.  ' 

2  Arch.  de  Physiol.,  1876.  no  6. 
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et  Tœil  droit  seulement  le  no  70.  Le  goût  avait  disparu  sur  ia  moitié  droite  de 
la  langue. 

Avec  l'aide  de  6.  ApoUioario,  nous  pratiquons  Télectrisation  en  plaçant  les 
électrodes  sur  l'avant-bras  droit.  Le  malade  ne  sent  rien  d'abord  ;  quelques 
secondes  après,  il  a  des  picotements,  la  peau  devient  rouge  ;  il  y  a  une  vérita- 
ble douleur,  etc. 

A  partir  de  ce  moment,  quand  on  le  pince  à  la  jambe,  à  la  face,  n*importe 
oii  dans  le  côté  droit,  il  sent  très  bien  ;  il  souffre  plus  que  du  côté  opposé  : 
dès  qu*on  le  toucbe  avec  une  épingle  du  côté  malade,  il  se  plaint.  Il  sent  et 
loocalise  bien  un  contact  léger.  Il  lit  le  n''  20  avec  Tœil  droit  comme  avec  Tœil 
gauche,  un  peu  moins  couramment  peut-être;  le  goût  parait  également  rétabli. 

C'est  là  un  Eadt  nouveau  ajouté  à  ceux  de  Vulpian  :  la  vue  revient  normale 
sous  Tinfluence  de  la  faradisation  de  TavaDt-bras.  Gela  montre  bien  qu'il  s'agit 
là  d'une  amblyopie  sans  lésion  du  fond  de  l'œil. 

Dans  une  autre  séance,  nous  électrisâmes  la  jambe  droite  au  lieu  du  bras  ; 
d'autres  jours,  d'autres  régions  :  les  résultats  furent  les  mêmes.  Enfin,  nous 
fîmes  une  application  sur  la  cuisse  saine  :  nous  vîmes  naître  néanmoins  Thy- 
peralgésie  du  côté  malade.  C'est  là  un  autre  fait  nouveau  et  réellement  curieux. 

Il  était  du  reste  intéressant  de  suivre  le  mode  de  développement  de  cette 
byperalgésie. 

Le  premier  jour,  l'hyperalgésie  était  très  forte.  Elle  cessait  sept  minutes 
après  la  fin  de  Télectrisation,  et  reparaissait  à  chaque  nouvelle  élcctrisation. 
Le  second  jour,  il  en  fut  à  peu  près  de  môme  ;  seulement  l'hyperalgésie  était 
un  peu  moins  accentuée.  Le  quatrième  jour,  il  n*y  eut  plus  d'hyperalgésie  du 
tout  :  les  autres  phénomènes,  retour  de  la  sensibiUté,  etc.,  se  produisent,  mais 
il  n'y  avait  plus  d'hyperalgésie. 

L'hyperalgésie  semble  donc  n'être  que  la  conséquence  des  premières  électri- 
satioQS.  Apollinario  comparait  iagéniensemeut  ce  phénomène  à  l'éblouissemcnt 
qu'éprouverait  un  aveugle  en  recouvrant  la  vue,  éblonissement  qui  disparaît 
ensuite  quand  les  centres  sont  de  nouveau  habitués  à  recevoir  les  impressions. 
C'est  là,  en  tout  cas,  un  fait  curieux  que  les  recherches  ultérieures  devront 
contrôler. 

Dans  ces  derniers  tçmps,  les  expériences  sur  la  métallothérapie  *  sont  venues 
présenter  la  question  de  Télectrisation  dans  rhéniianesthésio  sous  uu  jour  tout 
nouveau,  en  étudiant  l'action  des  courants  électriques  extrêmement  faibles. 

Depuis  plus  de  vingt-cinq  ans,  le  D'  Burq  s'efforce  de  démontrer  que 
chez  les  malades  atteints  d'anesthésie,  quand  on  applique  sur  la  peau  divers 
métaux,  comme  l'or,  le  cuivre,  le  fer,  etc*,  on  peut,  par  un  de  ces  métaux,  faire 

4  On  tronvera  un  résumé  de  ce  qui  a  été  fait  en  métallothérapie  avant  ces  derniers 
temps,  dans  un  livre  du  D' Burq,  paru  en  1871  chez  BoiUière,  et  dans  une  lettre 
adressée  à  la  Gaz.  méd.,  1877,  no  G.  —  Pour  ce  qui  concerne  les  expériences  ré- 
centes, eUes  ont  été  communiquées  à  la  Soc.  de  Biol.  (1876-1877).  On  les  trouvera 
résumées  dans  les  deux  rapports  de  Dumontpallier. — Voy.  aussi  notre  Revue  dans  le 
Montpellier  médic,  juin  1880. 
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disparaître  l'anesthésie.  Le  métal  qui  réussit  o'est  pas  le  même  pour  chacun. 
Burq  tire  ensuite  de  ces  faits  d'autres  conséquences  &ur  l'action  intime  de  ce 
métal  chez  le  même  individu  ;  mais  cela  ne  nous  intéresse  pas  ici. 

Malgré  son  infatigable  persévérance,  Burq  n'avait  que  peu  de  partisans  quand 
il  a  obtenu  de  refaire  ses  expériences  à  la  Saipétrière,  devant  une  Commission 
nommée  par  la  Société  de  Biologie  et  formée  de  Gbarcot^Luys  et  Dumontpallier. 
Les  résultats  annoncés  par  Burq  ont  été  entièrement  vérifiés  et  développés. 

Quand  on  applique  sur  la  peau  d'un  hémiaoestbésique  des  plaques  de  métal, 
comme  des  pièces  d'or,  d'argent,  etc.,  la  sensibilité  revient  avec  les  phénomè- 
nes indiqués  par  Burq.  «  D'abord  les  malades  accusent,  au  niveau  de  l'appli- 
cation des  métaux  et  dans  une  zone  plus  ou  moins  étendue,  des  fourmillements, 
une  sensation  de  chaleur  ;  puis  l'observateur  constate  bientôt,  dans  les  mômes 
régions,  de  la  rougeur,  le  retour  de  la  sensibilité,  Tasccnsion  de  température 
mesurée  par  le  thermomètre,  et  enfin  le  retour  de  la  force  musculaire  mesurée 
parle  dynamomètre.  »  On  remarquera  l'analogie  de  ces  phénomènes  avec  ceux 
que  nous  avons  produits  par  l'électricité. 

Ces  expériences  ont  réussi,  d'abord  chez  des  hystériques  hémiimesthésiques*» 
et  ensuite  dans  plusieurs  cas  d'hémianesthésic  d'origine  cérébrale  ;  les  résul- 
tats obtenus  sont  môme  plus  durables  chez  ces  derniers  que  chez  les  hystéri- 
ques et  ne  s'accompagnent  pas  de  transfert  ^. 

De  plus,  comme  Burq  Tavait  dit^  on  ne  peut  pas  réussir  chez  tous  avec  le 
môme  métal.  Tel  métal  est  inaclif  chez  l'un  et  agit  chez  l'autre. 

En  présence  de  ces  faits  bizarres,  on  songea  à  les  expliquer  par  l'électricité, 
et  Regnard  institua  des  expériences  pour  étayer  cette  hypothèse. 

D'abord,  il  met  en  communication  avec  un  galvanomètre  la  plaque  métalli- 
que et  un  point  de  la  peau  éloigné  de  2  ccntim.  ;  on  constate  un  courant  dont 
l'intensité  est  en  raison  de  l'état  de  transpiration  de  la  peau.  Regnard  mesure 
l'intensité  de  ce  courant,  qui  est  très  faible  ;  et  se  servant  alors  d'une  pile 
Trouvé,  donnant  un  courant  d'intensité  égale,  il  obtient  les  mômes  résultats 
qu'avec  l'application  métallique. 

Jusque-là,  c'est  très  clair;  mais  il  faut  encore  expliquer  pourquoi  certains  ma- 
lades sont  impressionnés  par  l'or,  qui  donne  un  courant  très  faible,  tandis  qu'ils 
ne  le  sont  pas  par  le  cuivre,  dont  le  courant  est  beaucoup  plus  intense.  En 
étudiant  les  malades  avec  des  piles  de  Trouvé,  on  voit  qu'ils  sont  impression- 
nés par  un  courant  faible  représentant  celui  de  l'or  ;  qu'ils  ne  le  sont  pas  par 

^  Voy.  daas  la  5«  partie,  art.  IV,  chap.  i,  la  description  des  phénomènes  produits 
chez  les  hystériques  par  la  métallothérapio. 

3  Cette  règle  n^est  cependant  pas  absolue.  Ainsi,  Vigoureux  a  observé  c  des  excep- 
tions très  rares,  il  est  vrai  :  d'une  part,  des  bémianesthésies  de  cause  cérébrale  or« 
ganique  avec  transfert  ;  d'autre  part,  des  hystériques  sans  transfert  i.  (Année  médicale, 
1878,  art.  MétalloUiérapie,  223.)  Debove  a  vu,  chez  une  hémianesthésique  de  caïue 
organique,  la  sensibilité,  ramenée  scus  l'influence  de  l'aimant,  ne  pas  persister  indé- 
finiment (Richer  ;  Progrès  médical,  1879,  n»  46).  Proust  et  Ballet  ont  noté  le  môme 
fait  (GoQgiès  d'Amsterdam,  {S10]Journ.  de  Thérapeut.,  1879,  no  21). 
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uo  courant  moyen  comme  celui  du  cuivre,  et  qu^ls  le  sont  de  nouveau  par  un 
courant  plus  fort,  dl  y  a,  dit  Regoard,  dans  l'échelle  galvanométrique,  certains 
points,  toujours  les  mêmes  pour  le  même  malade,  où  la  sensibilité  ne  revient 
pas  sous  TactioQ  du  courant,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  durée  de  Tapplication 
des  pôles.  Nous  donnons  à  ces  points  le  nom  de  points  neutres,  qui  a  l'avan- 
tage de  constater  le  fait  sans  rien  préjuger  de  sa  nature.  » 

On  a  été  plus  loin  :  Après  avoir  essayé  les  courants  continus  faibles,  on  a 
eiLpérimenté  l'électricité  statique  et  on  a  encore  obtenu  de  bons  résultats  (Vi- 
gouroux,  Erlenmeyer)  ;  puis  on  a  vu  que  l'électricité  peut  agir  à  distance,  qu'il 
soflBt  de  placer  la'partie  anesthésiée  dans  un  solénoïde  parcouru  par  un  courant 
pour  en  obtenir  les  mêmes  effets  (Charcot  et  Vigouroux).  Des  solénoïdes  aux 
aimants  il  n'y  avait  qu'un  pas,  et  il  a  été  rapidement  franchi. 

Charcot,  Proust,  Debove  et  bien  d'autres,  ont  montré  que  l'application  d'un 
aimant  sur  la  peau  ou  même  à  une  petite  distance  du  corps  fait  disparaître 
Fanesthésie  au  bout  d'un  temps  variable.  L'aimant  a  sur  les  autres  procédés 
cette  supériorité  qu'il  réussit  quel  que  soit  le  métal  actif  et  même  dans  des  cas 
où  tous  les  métaux  restent  inactifs. 

Dans  l'action  de  l'aimant,  Proust  a  noté  cette  particularité  que  le  retour  de 
la  sensibilité,  dans  le  côté  anestbésié,  se  fait  toujours  du  centre  à  la  périphérie, 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  applications  de  métaux.  Quelle  que  soit 
la  partie  avec  laquelle  les  aimants  sont  mis  en  rapport,  c'est  toujours  au  thorax 
que  la  sensibilité  revient  en  premier  lieu. 

Un  autre  point  curieux,  noté  par  le  même  auteur,  c'est  que  l'aimant  peut 
agir  à  distance  et  faire  disparaître  Tanesthésie  chez  un  second  malade  mis  en 
rapport  avec  un  premier,  dont  le  corps  sert  de  conducteur. 

Maragliano  et  Seppilli  ont  constaté  que  le  pôle  sud  de  l'aimant  aurait  plus 
d'efficacité  que  le  pôle  nord.  Ce  fait  n'a  pas  été  observé,  je  crois,  à  la  Salpê- 
trière. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  autres  agents  dont  on  a  encore  essayé  les  vertus 
œsthésiogènes  :  les  vibrations  sonores  du  diapason,  les  corps  chauds,  etc.  Nous 
reviendrons  sur  tout  cela  à  propos  de  l'hystérie. 

On  voit  combien  le  champ  de  la  métallothérapie  s'est  agrandi  depuis  les  der- 
niers travaux.  Aujourd'hui  ce  mot  devient  absolument  impropre  si  on  veut  lui 
laisser  son  sens  étymologique.  Il  désigne  couramment  un  chapitre  de  thérapeu- 
tique que  l'on  pourrait  mieux  appeler:  œsthésiogénie,  Debove  a  insisté  sur  ce 
fait,  capital  en  pratique^  que  tous  ces  agents  guérissent  non  seulement  Tanes- 
tbésie  elle-même,  mais  les  troubles  de  motilité  [hémiparésie  ou  autres)  qui  ac- 
compagnent l'anesthésie. 

Nous  avons  été  amené  dans  ces  derniers  temps  à  étendre  encore  plus  le 
champ  des  agents  œsthésiogènes,  en  démontrant  que  l'on  pouvait  obtenir  des 
effets  du  même  ordre  par  de  simples  applications  de  vésicatoires  ^ 

11  y  a  déjà  quelques  années.  Ester  et  Fonssagrives  avaient  fait  réapparaître 
^  seoùbilité  chez  un  malade  avec  des  vésicatoires.  Mais  ces  essais,  antérieurs 

*  Gai.  hMUnnad.,  1880,  3. 
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aux  expériences  récentes  de  métal lothérapie,  firent  pea  d'impression,  restèrent 
incomplets  et  ne  furent  pas  publiés.  O'est  en  appliquant  un  Yésicatoire  sur  le 
genou  d'un  bémianestbésique  atteint  d'hydarthrose  que  je  constatai  le  retour  de 
la  sensibilité  dans  tout  le  membre  inférieur. 

Mes  expériences  ont  porté  sur  deux  malades  dont  aucun  ne  parait  hystérique 
et  qui  me  semblent  atteints,  Tun  et  l'autre,  d'bémianestbésie  d'origine  céré- 
brale. Chez  chacun  d'eux,  un  premier  vésicatoire  fit  disparaître  l'anesibésie  au 
membre  inférieur,  et  un  second  au  membre  supérieur. 

Dans  un  cas,  le  retour  de  la  sensibilité  s*accompagne  de  transfert,  la  zone 
d'anestbésie  provoquée  ayant  une  étendue  égale,  non  à  celle  de  la  sensibilité 
restaurée,  mais  à  celle  d'une  zone  d'byperalgésie  marquée  sur  le  membre  pri« 
mitivement  anesthésié,  au  niveau  du  vésicatoire  et  des  parties  immédiatement 
voisines.  Chez  ce  malade,  les  effets  furent  du  reste  de  peu  de  durée,  et  au  bout 
de  deux  on  trois  jours  i'anesthésie  se  rétablit  dans  le  membre  inférieur  avec 
tous  ses  caractères  antérieurs. 

Ajoutons  qu'un  nouveau  vésicatoire  appliqué  plus  tard  sur  le  même  membre 
ne  fit  réapparaître  la  sensibilité  que  sur  le  point  même  où  il  avait  été  apposé. 
Dans  le  reste  du  membre,  Tanesthésie  resta  la  même;  on  nota  seulemeut  une 
élévation  considérable  de  température  ^ 

Chez  le  second  malade,  les  effets  ont  été  plus  remarquables.  Le  sujet  ayant 
une  hémianesthésie  gauche,  générale  et  absolue,  un  premier  vésicatoire  appliqué 
au  bras  anesthésié  le  4  décembre  1879  rend  la  sensibilité,  le  5,  à  tout  le  membre 
supérieur^.  Le  11,  un  second  vésicatoire  a  rendu  delà  même  manière  la  sen- 
sibilité à  tout  le  membre  inférieur.  Il  n'y  a  eu  ici  aucun  phénomène  de  transfert, 
et  le  retour  de  la  sensibilité  a  été  durable. 

La  sensibilité  était  ainsi  revenue  dans  le  bras  depuis  quinze  jours  et  dans  la 
jambe  depuis  huit  jours,  et  I'anesthésie  persistait  toujours  dans  le  côté  gauche 
de  la  face  et  du  tronc,  quand,  le  19  décembre,  nous  avons  administré  à  ce  malade 
une  infusion  de  6  gram.  de  jaborandi^.  Il  sua,  saliva,  vomit,  et  la  sensibilité 
revint  complète,  la  nuit  suivante,  dans  toute  l'étendue  du  côté  gauche. 

Il  semble  que  les  vésicatoires  aient  mis  I'anesthésie  de  la  face  et  du  tronc 
dans  une  sorte  d'état  instable,  et  qu'alors  une  secousse  ultérieure  ait  suffi  à  la 
faire  disparaître.  Du  reste,  cet  état  d'instabilité  dans  la  sensibilité  s'est  encore 
manifesté  par  la  suite  chez  le  même  malade. 

Le  retour  de  la  sensibilité  n'a  pas  été  chez  luiabsolumeot  permanent,  comme 
nous  l'avions  cru  d'abord.  Il  y  a  eu  des  oscillations  très  curieuses. 

>  Nous  avons  g(';néralisô  ces  résultats  et  constaté  que,  chez  les  sigets  sains  et  sans 
anesthésié,  un  vésicatoire  appliqué  sur  un  membre  élève  momentanément  la  tempé- 
rature do  tout  ce  membre,  au-dessus  et  au-dessous  du  point  d'application. 

2  Je  néglige  ici  les  détails  très  curieux  de  la  marche  de  retour  de  la  sensibilité 
qu'on  trouvera  dans  le  travail  cité  do  la  Gaz,  hehdoniad.  (1880,  3),  dans  le  /oiifii. 
de  Thérap.  (1880,  juin)  et  dans  le  MoiUptllier  médic.  (1880). 

s  Journ,  de  Thérap.,  1880.  no  1.  —  Voy.  aussi  sur  le  même  sujet  les  obtami. 
de  Lanuois  (Journ,  de  Thérap.  y  1880,  n<>  7)  et  de  Robin  (Revue  de  Bordier,  in  Jotim. 
de  Thérap.,  1880,  n^  8.) 
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Ainaiy  le  26  décembre  (7  jours  après  Tactioii  in  jaboraodi),  la  sensibilité 
diminue  fortement  pendant  an  jour  dans  !a  moitié  gaache  de  la  face  ;  mais  la 
ooit  suivante,  il  a  une  sorte  d'indigestion  acridenteUe  et  la  sensibilité  est  reve- 
nue parfaite  le  lendemain  matin. 

Lie  7  janvier  (27  jours  après  le  retour  de  la  sensibilité  dans  le  membre  infé- 
rieur), Tanesthésie  a  reparu  à  la  cuisse  gauche  (du  pli  de  Taine  au  genou>,  sauf 
au  niveau  de  l'ancien  vésicatoire,  où  il  y  a  un  peu  de  sensibilité  obtuse.  Mais 
le  lendemain  il  prend  une  bouteille  d'eau  de  Sedlitz,  et  la  sensibilité  redevient 
complète  après  la  troisième  selle. 

Le  13  (33joursaprès  l'application  du  vésicatoire  sur  ce  membre),  laoestbésie 
reparaît  de  nouveau  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  gauche.  Dans  la  nuit  du 
15  an  16,  spontanément,  la  sensibilité  revient  dans  tout  le  côté. 

Le  21  (48  jours  après  le  retour  de  la  sensibilité  au  membre  supérieur! .  Tanes- 
tbésie  est  revenue  sur  toute  l'étendue  de  la  main  et  du  tiers  inférieur  de  Tavant- 
Lras,  à  gauche  ;  elle  s'étend,  les  jours  suivants,  jusqu'au  pli  du  coude.  Une 
injection  de  0*^,005  de  pilocarpine,  un  purgatif,  n'y  font  rien. 

Le  9  février,  la  sensibilité  devient  fortement  obtuse  à  la  face,  à  gauche. 

Ce  môme  jour,  application  d'un  sinapisme  à  Tavant-bras.  La  sensibilité  re- 
tient partout  et  est  complète  le  11 . 

Le  13,  apparition  d'une  zone  d'anesthésie  à  la  région  lombaire  à  gauche,  qui 
s'étend  ù  toute  la  partie  postérieure  gauche  du  thorax.  Un  vésicatoire  ammonia- 
cal, une  séance  de  faradisation,  ne  produisent  pas  d'effet  notable.  Le  21 ,  l'anes- 
tbésie  reparait  dans  le  domaine  du  trijumeau  à  gauche  (l'ophtalmique  excepté) , 
et  le  22,  à  la  main  et  à  l'avant-bras  gauches  ;  aucun  effet  d'une  injection  hypo* 
dermique  de  0^,01  de  pilocarpine. 

Un  vésicatoire  appliqué  en  pleine  région  lombaire  anesthésiée  ne  rend  la 
sensibilité  que  dans  les  points  mômes  où  il  est  appliquée 


CHAPITRE   III. 

HÉMICHORÉE  ^. 

L*héaiichorée  est  un  symptôme  qui  doit  ôtre  mis  tout  à  côté  de  l'hémianes- 
thésie  dans  Thistoire  des  localisations  cérébrales.  Les  deux  phénomènes  mar- 
chent souvent  de  pair  et  le  siège  de  leur  lésion  est  extrêmement  voisin. 

*  Voyez  la  suite  de  cette  observatioa  et  les  particularités  qu'elle  a  présentées  dans 
le  Journ.  de  Thérap.,  1880,  n»  11.  —  On  rapprochera  avec  intérêt  de  co  fait  les  ob- 
servations do  Legroux  et  de  Brun  (Encéphale,  1884,  3  et  4),  (jui  ont  noté  des  oscilla- 
tions curieuses  dans  les  héraianesthésies  d'origine  cérébrale,  et  qui  ont  constaté  égale- 
ment Inaction  œsthésiogène  des  irritations  cutanées  comme  les  piqûres  superficielles 
en  pleine  région  insensible. 

*  Voy.  Charcot  ;  Lee.  sur  la  mal.  du  syst.  nerv.,  IL  —  Raymond  ;  Étude  anatom,, 
phyiiol  et  clinique  sur  l'hémickoréef  l'hémianesthésie  et  les  tremblements  sympto^ 
matiques. 
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Ce  symptôme,  noté  par  plusieurs  observateurs,  a  été  sérieusement  signalé, 
d'abord  par  Weir  Mitcbell  ^  et  puis  en  France  par  Charcoti  qui  en  a  fait  une 
étude  complète  avec  Raymond. 

Un  individu  est  hémiplégique  :  après  une  attaque  d'apoplexie,  il  est  resté 
une  bémiplégie  accompagnée,  par  eiemple,  d'hémianesthésie.  Pendant  plusieurs 
mois  on  n'observe  rien  d'extraordinaire  ;  puis  quelques  légères  contractures 
peuvent  apparaître  dans  le  côté  paralysé.  Après  six  mois,  la  contracture  dis- 
paraît, rbémiplégie  redevient  flasque  et  même  tend  à  guérir. 

Alors  les  mouvements  anormaux  commencent  dans  le  côté  paralysé. 

Ces  mouvements,  d'abord  faibles  et  peu  étendus,  augmentent  peu  à  peu 
d'amplitude. 

En  voici  les  caractères  principaux  :  1°  Il  y  a  une  grande  instabilité  au  repos. 
Le  malade  est  dans  son  lit^  ne  voulant  faire  aucun  mouvement  :  sa  maiu  ne 
peut  pas  rester  tranquille,  elle  est  agitée  par  des  secousses  incessantes  ;  les 
doigts  se  fléchissent  et  s'étendent.  Le  bras,  l'avant-bras,  sont  agités.  La  jambe 
peut  l'être  aussi  assez  souvent* 

2®  Ces  mouvements  sont  désordonnés,  irréguliers  ;  ils  ne  sont  pas  rythmi- 
ques et  oscillatoires.  C'est  ce  qui  les  distingue  du  tremblement. 

3o  Ces  mouvements  sont  exagérés  par  les  mouvements  volontaires  :  pour 
porter  un  objet  jusqu'à  sa  bouche,  le  malade  éprouve  des  difficultés  énormes, 
qui  vont  en  s'cxagérant  quand  il  approche  du  but,  et  qui  peuvent  à  la  fin  faire 
projeter  Tobjet  au  loin.  Pendant  la  marche,  les  mouvements  désordonnés 
agitent  les  jambes  et  impriment  des  secousses  au  corps  tout  entier. 

i9  Plus  le  malade  concentre  son  attention  sur  ses  membres  pour  empêcher 
ces  mouvements,  même  au  repos,  plus  ils  s'exagèrent. 

5<>  La  face  peut  participer  à  ce  désordre  musculaire  ;  il  y  a  alors  une  sorte 
de  tic  facial  ;  le  malade  fait  d'incessantes  grimaces. 

6'  La  vue  n'a  aucune  influence  sur  ces  mouvements, 

?•  Ce  symptôme  coïncide  très  souvent  avec  rhêmiaueslhésie  que  nous  avons 
décrite.  Il  peut  cependant  en  être  séparé. 

C'est  là  le  type  post-paralytique  ou  post-hémorrhagique  de  l'hémichorée,  le 
type  le  plus  commun,  celui  qui  se  développe  quand  rhémiplégie  commence  à 
s'atténuer. 

D'autres  fois  l'hémichorée  peut  précéder  l'hémiplégie  :  c'est  rhémichorée 
prX'paraly  tique. 

Bientôt  après  le  choc  apoplectique,  les  mouvements  se  déclarent  avec  les 
caractères  indiques  ci-dessus  ;  seulement,  en  général  ils  sont  moins  étendus  et 
ne  durent  que  quelques  jours.  Si  le  malade  ne  meurt  pas,  les  mouvements 
disparaissent  et  sont  remplacés  par  Thémiplégie. 

Si  le  malade  a  plusieurs  apoplexies  successives,  on  peut  chaque  fois  voir 
reparaître  l'hémichorée,  qui  précède  toujours  l'hémiplégie. 


I  Tfie  american  Journal  of  the  med.  Science^  octobre  1874.  Anal,  in  Rev.  des  5c» 
méd.y  \,  t38.  —  Voy.  le  reste  do  Thistorique  dans  la  Thèse  de  Raymond. 


HÉMICHORÉB.  201 

Comme  exemple  d'bémichorée  prœ-hémipiégique,  je  citerai  un  fait  persoo- 
Del  S  dont  nous  reparlerons  à  propos  de  TAnatomie  pathologique. 

Le  17  janvier  1879,  le  nommé  B...  s'était  levé  comme  d'habitude.  En 
montant  un  escalier,  il  tombe  et  se  blesse  à  la  main  gauche  avec  une  fiole  qu'il 
portait.  L'bémorrbagie  qui  en  résulte  est  bientôt  arrêtée,  et  il  reste  ainsi  toute 
la  matinée.  A  2  heures  et  demie  après  midi,  on  le  trouve  tout  couvert  de  sang, 
l'air  ahuri  et  le  bras  droit  paralysé.  L'hémorrhagie  avait  recommencé  à  la 
main  gauche  et  ne  put  être  arrêtée  que  par  des  ligatures  multiples  ;  le  ma- 
lade était  plongé  dans  un  état  apoplectiforme  avec  paralysie  du  bras  droit. 
Le  membre  inférieur  droit  n'était  pas  paralysé,  mais  il  fut,  pendant  toute  la 
soirée  de  ce  jour,  agité  de  mouvements  choréiques  continuels.  Le  lendemain 
matin,  cette  agitation  avait  cessé  et  la  jambe  droite  était  paralysée  comme  le 
bras.  —  On  constata  aussi  de  l'hémianesthésie  du  même  côté. 

C'est  évidemment  là  un  cas  d'bémichorée  prse-hémiplégique  partielle,  loca- 
lisée au  membre  inférieur.  Nous  dirons  un  peu  plus  loin  où  siégeait  la  lésion. 

L'hémichorée  formant  un  symptôme  spécial,  distinct  de  tous  les  autres,  il 
est  important  de  savoir  la  reconnaître  cliniquement,  de  la  distinguer  de  ce  qui 
n'est  pas  elle;  il  faut  en  faire  le  Diagnostic  différentiel. 

Il  ne  faut  pas  confondre  ces  mouvements  avec  le  tremblement  que  présen- 
tent certains  hémiplégiques.  Dans  la  période  secondaire,  quand  l'hémiplégi- 
que a  des  contractures  tardives  et  que  le  mouvement  tend  à  revenir  un  peu, 
on  observe  quelquefois  du  tremblement.  C'est  un  phénomène  dû,  comme  la 
contracture  elle-même,  à  la  lésion  spinale  secondaire,  à  la  sclérose  descen- 
dante des  cordons  latéraux. 

Ce  tremblement  diffère  de  l'hémichorée  en  ce  qu'il  n'a  pas  lieu  au  repos  ;  il 
faut  le  provoquer,  ou  par  des  mouvements  intentionnels  du  malade,  ou  en 
étendant  fortement  la  main  ou  le  pied  (phénomène  du  pied,  de  la  main).  C'est 
ainsi  qu'on  fait  naître  cette  trémulation  spinale,  sur  laquelle  nous  reviendrons 
à  propos  de  la  lésion  des  cordons  latéraux,  dans  l'étude  des  maladies  de  la 
moelle. 

De  plus,  ce  tremblement  diffère  de  l'hémichorée  par  la  forme  même  des 
mouvements,  qui  différencie  tous  les  tremblements  de  toutes  les  chorées.  Dans 
les  tremblements,  en  effet,  les  mouvements  sont  réguliers  rythmiques  ;  ce  sont 
de  petites  secousses,  des  oscillations  toujours  dans  le  même  sens,  et  de  part  et 
d'autre  de  la  position  d'équilibre.  Les  mouvements  choréiques  sont  au  contraire 
irréguliers  et  ne  sont  pas  de  vraies  oscillations. 

Ce  caractère  distingue  l'hémichorée  du  tremblement,  quelle  que  soit  l'origine 
de  ce  dernier  :  du  tremblement  provoqué  dans  le  tabès  dorsal  spasmodique  ou 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  du  tremblement  qui  accompagne  les  mouve- 
ments dans  la  sclérose  en  plaques^  du  tremblement  au  repos  de  la  paralysie 
agitante,  etc. 

*  Cette  observ.  a  été  publiée  dans  la  Gaz,  hebdomad.f  1879,  et  reproduite  dans  la 
3*  partie  de  nos  Localisations  cérébrales,  3*  édit.,  i880,  278. 
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L'hémicborée  est  doac  un  phénomène  à  part,  bien  spécifié  dans  sa  nature 
clinique  *. 

Ce  symptôme,  lié  à  Texistence  d'une  lésion  cérébrale,  tient  au  siège  beau- 
coup plus  qu'à  la  nature  de  cette  lésion.  On  le  constate  dans  rhémorrfaagie  oa 
le  ramollissement  ;  ce  sont  les  cas  les  plus  fréquents.  On  peut  aussi  Tobserver 
dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale  et  dans  Tatrophie  du  cerveau  consécotÎTe 
à  une  lésion  intra-utérine. 

Dans  tous  ces  cas,  Taspcct  clinique  est  toujours  le  môme. 

Le  but  de  Fânatomie  PATHOLort ique  ici  est  donc  de  fixer  le  siège  habituel 
de  la  lésion  dans  riiémicboréc.  Des  travaux  importants  ont  été  faits  récemment 
dans  cette  direction. 

Il  faut  d'abord  remarquer  la  coïncidence  fréquente  de  l'hémianesthésie  et  de 
rbémicborée  chez  le  môme  malade.  Or,  c«  sont  là  des  phénomènes  assez  rares 
Tun  et  Tautre  ;  leur  coïncidence  fréquente  a  donc  une  certaine  valeur  et  prouve 
déjà  le  voisinage  probable  du  siège  des  deux  lésions. 

D'autre  part,  ces  deux  symptômes  peuvent  aussi^  quoique  plus  rarement,  se 
montrer  séparés.  Le  siège,  s'il  est  voisin,  if  est  donc  pas  absolument  identique 
dans  les  deux  cas. 

Raymond,  dans  un  travail  important  que  nous  avons  déjà  cité,  a  réuni  quatre 
observations  d'hémicliorée  post-hémiplégique  avec  autopsie,  et  six  observations 
d'hémichorée  pnD-hcmiplégique,  toujours  avec  autopsie.  Puis  il  a  faitquelques 
expériences  avec  la  curette  de  Veyssière.  Mais,  il  faut  se  hâter  de  le  dire,  les 
faits  cliniques  sont  beaucoup  plus  probants  que  les  faits  expérimentaux. 

Raymond  a  pu  provoquer,  chez  le  chien,  des  mouvements  involontaires  plus 
ou  moins  désordonnés  ;  mais  cela  ne  reproduisait  que  très  imparfaitement  le  type 
clinique  de  rbémichorée,  et  il  n'a  pas  pu  conserver  les  animaux  un  temps  suffi- 
sant pour  les  bien  observer. 

Les  dix  observations  cliniques  valent  infiniment  mieux. 

Il  conclut,  avec  Gharcot,  que  le  siège  de  la  lésion  dans  l'hémichorée  est,  comme 
pour  rbémianestbésie,  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  dans  la 
région  leuticulo-optique.  Seulement  la  lésion  porterait  plus  spécialement  sur  les 
faisceaux  situés  en  avant  et  en  dehorsdeceuxde  l'hémianesthésie,  et  recouvrant 
l'extrémité  postérieure  de  la  couche  optique. 

C'est,  du  reste,  un  point  que  devront  vérifier  les  recherches  ultérieures. 

Une  chose  remarquable,  c'est  que  cette  région  a,  dans  une  certaine  lioiite, 
une  circulation  à  part  et  indépendante. 

L'artère  lenticulo-optique,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  et  qui  vient  de  la  syl- 
vienne,  vascularise  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  et  la  face  externe 
et  antérieure  de  la  couche  optique;  ce  serait  là  l'artère  de  l'hémianesthésie. 

L'artère  de  l'hémichorée  serait,  au  contraire,  l'artère  optique  postéiienre, 
venue  de  la  cérébrale  postérieure  et  non  de  la  sylvienne,  artère  qui  se  répand  à 

1  Voy.,  à  la  fin  de  ce  chapitre,  Tappeadice  relatif  à  rHémiathétose  post-hdmiplé- 
gique  et  à  d'autres  variétés  d'hémichorée. 
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la  partie  postérieure  de  la  couche  optique,  précisément  dans  toute  la  région 
assignée  à  la  lésion  de  rhémicborée. 

Dans  le  cas  d'hémichorée  prsB-bémiplégique  que  nous  avons  cité  plus  haut, 
la  lésion  siégeait  dans  la  région  indiquée.  C'était  une  hémorrhagie  cérébrale 
ayant  détruit  :  1**  le  noyau  lenticulaire  au  niveau  des  trois  coupes  frontale*, 
pariétale  et  pédiculo-pariétale  ;  2^  la  partie  de  la  capsule  interne  comprise  entre 
le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caudé,  au  niveau  de  la  coupe  pariétale. 

Quant  à  la  Physiologie  pathologique,  on  ne  peut  rien  dire  de  précis  et  on 
est  réduit  aux  hypothèses. 

On  peut  supposer,  par  exemple,  qu'il  y  aurait  là  un  faisceau  moteur  qui,  irrité 
par  les  lésions  de  cette  région,  produirait  les  phénomènes  hémichoréiques. 

Avant  de  terminer  ce  sujet,  nous  devons  encore  faire  remarquer  que  la  névrose 
chorée  peut  reproduire  symptomatiqucment  un  certain  nombre  de  traits  de 
rhémicborée  cérébrale,  et  cela  sans  qu'on  trouve  aucune  lésion  de  la  région 
indiquée.  C'est  là  un  fait  intéressant  que  Ton  peut  rapprocher  des  faits  d'hé- 
miancsthésie  hystérique  simulant  absolument  Thémianesthésie  d'origine  céré- 
brale, et  ne  correspondant  cependant  à  aucune  lésion  de  la  capsule  interne. 

Peut-on  dire  que  dans  ces  faits  de  chorée  ou  d'hystérie  il  y  a  lésion  fonc- 
tionnelle, anatomiquement  inappréciable,  de  cette  môme  capsule  interne,  qui 
est  anatomiquement  lésée  dans  les  cas  que  nous  étudions  ? 

Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse. —  Nous  devrons  du  reste  y  revenir  plus  tard, 
à  propos  de  l'histoire  des  névroses  elles-mêmes. 

Appendice.  —  De  l'hémiathétose  post-hémiplégique  et  de  quelques 
AUTRES  variétés  d'hémichorée  {forme  hémiataxique,  hémiparalysie  agi- 
tante. 

I.  Il  est  important  de  préciser  les  rapports  avec  rhémicborée  et  la  valeur 
séméiolOj^ique  d'un  état  particulier  dont  on  a  beaucoup  parlé  dans  ces  derniers 
temps  :  Vathétose. 

«  Je  désigne  sous  le  nom  d'athétose  (àderoc,  sans  position  fixe)  une  maladie 
qui  n*a  pas  encore,  que  je  sache,  attiré  l'attention  des  médecins,  et  dont  j'ai 
recueilli  deux  observations.  Cette  affection  est  caractérisée  par  un  mouvement 
incessant  des  doigts  et  des  orteils,  et  par  l'impossibilité  de  maintenir  ces  parties 
dans  la  position,  quelle  qu'elle  soit,  où  ou  cherche  à  les  fixer.  Le  nom  d'a- 
thétose m'a  paru  s'adapter  aux  symptômes,  n'ayant  pas  encore  eu  l'occasion 
de  constater  par  l'autopsie  les  lésions  qui  correspondent  aux  phénomènes  que 
je  vais  décrire^.» 

C'est  ainsi  que  Hammond  annonce  et  caractérise  la  nouvelle  maladie^  qu'il 
a  la  prétention  d'observer  et  de  décrire  pour  la  première  fois  en  1871.  Le  fait 
clinique  avait  déjà  été  constaté  par  Cbarcot  (1853)  et  surtout  par  Heine  (1860); 

^  Il  s'agit  id  des  coupes  de  Pitres,  dont  on  trouvera  la  description,  la  nomenclature 
el  la  figure  au  chapitre  suivant. 

2  Hammond  ;  À  Treaiise  of  diseuses  of  tke  nervous  System.  New- York,  1871.  — 
Extrait  trad.  in  Arch,  yénér,  de  Médec.,  1871,  II,  329. 
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mais  il  n'a  été  décrit  à  part  et  Dommé  que  par  HatnmoQd.  A  partir  du  travail  de 
ce  dernier  auteur,  les  observations  se  sont  multipliées,  d*abord  en  Amérique 
et  en  Angleterre  (Fischer,  Clifford  Allbutt,  Currie,  Hitcbie,  etc.),  puis  en 
Allemagne  (Euleoburg,  Berohardt,  Roseobach,  etc.),  enfin  en  France  (Char« 
cot,  Proust,  etc.). 

En  août  1877,  je  pus  réunir  et  étudier  vingt-neuf  observations  dans  une 
Revue^  qui  est  le  premier  travail  d'ensemble  paru,  en  France,  sur  cette  ques- 
tion. Presque  à  la  mémo  époque,  Oulmout^  consacrait  à  Tatbétose  sa  thèse 
inaugurale,  qui  est  restée  la  meilleure  et  la  plus  complète  description  de  ce 
syndrome. 

L'athétose  n'est  pas  une  maladie.  C'est  un  symptôme  ou  plutôt  un  syndrome 
clinique,  qui  appartient  à  la  famille  des  chorées. 

Elle  se  différencie  des  tremblements  en  ce  que  les  mouvements  qui  la  carac- 
térisent ne  sont  pas  des  oscillations  rythmiques  et  régulières  de  part  et  d'au- 
tre d'une  position  d'équilibre.  Elle  se  sépare  des  mouvements  ataviques  en  ce 
que  les  contractions  anormales  qui  la  constituent  se  produisent  au  repos  et  ne 
sont  nullement  exagérées  par  l'occlusion  des  yeux. 

L'athétose  appartient  donc  aux  cborées.  Mais  elle  doit  être  distinguée  de 
la  chorée  vulgaire  :  elle  a  des  caractères  qui  en  font  une  variété  clinique  spé- 
ciale. 

D'abord  les  mouvements  atbétosiques  sont  en  général  limités  aux  doigts  et 
aux  orteils.  Ils  sont  très  lents,  ressemblent  par  là  à  des  mouvements  volontai- 
res, n'ont  pas  la  brusquerie  de  la  chorée  vulgiiire.  Mais  ils  ont  en  môme  temps 
une  très  grande  amplitude  et  entraînent  des  déplacements  énormes  des  divers 
segments  des  doigts  ;  ils  produisent  presque  des  subluxations. 

Ces  mouvements  frappent  les  doigts  et  les  orteils  des  deux  côtés  ;  ou  bien  se 
limitent  à  un  côté  du  corps  ;  ou  encore  ne  se  produisent  qu'au  membre  supé- 
rieur ou  au  membre  inférieur,  d'un  côté  ou  des  deux  côtés. 

Au  poignet  et  au  cou-de-pied,  on  observe  assez  souvent  un  spasme  intermit- 
tent, que  Ton  peut  à  première  vue  prendre  pour  une  contracture,  mais  qui  dis- 
paraît à  certains  moments  et  que  l'on  peut  vaincre  par  certains  artifices. 

L'athétose  n'est  pas  toujours  aussi  simple.  On  voit  quelquefois  le  spasme 
intermittent  se  produire  aussi  dans  les  genoux  et  les  contractions  anormales 
étendues  au  cou  et  à  la  face.  Ces  faits,  qui  appartiennent  bien  à  l'athétose  par 
la  nature  des  mouvements  des  extrémités,  servent  de  transition  entre  cette  va- 
riété et  la  chorée  vulgaire. 

Sur  quatre  cas  que  nous  avons  observés  à  l'Hôpital-Général',  deux  appar- 
tiennent à  l'hémiathétose  limitée  à  la  main,  et  deux  à  l'athétose  double  ;  sur 


^  Montpellier  médical^  août  et  sept.  1877. 

a  Thèse  Paris,  1878. 

'  Brousse  a  publié  ces  quatre  observations  (Montpellier  médical^  octob.  1879), 
et  nous  les  avons  reproduites  dans  la  3«  partie  de  nos  Localisât,  cérébr.,  3*  édiu, 
1880,  283. 
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ces  deux  derniers,  les  extrémités  sont  seules  prises  chez  un  des  malades,  les 
extrémités  et  la  face  chez  l'autre^ 

Quoique  la  connaissance  clinique  de  ce  symptôme  soit  encore  assez  récente, 
les  interprétations  sur  sa  nature,  les  théories  sur  sa  pathogénie  sont  déjà  nom- 
breuses Pt  discordantes. 

Hammond  pensait  que  dans  cette  maladie  les  ganglions  intra-crâniens  et  la 
portion  supérieure  de  la  moelle  sont  affectés.  Peut-être,  ajoute-t-il,  le  proces- 
sus morbide  a-t-il  pour  siège  le  corps  strié. 

Eulenburg  repousse  cette  idée  de  Hammond  et  penserait  plutôt  à  une  ori- 
gine corticale,  du  côté  des  centres  moteurs  de  l'écorce  grise  du  cerveau.  La 
délimitation  caractéristique  à  certains  groupes  musculaires,  la  coïncidence  fré- 
quente de  mouvements  associés  sous  forme  de  contractures  (dans  l'avant-bras 
et  dans  le  mollet],  la  présence  d'attaques  épileptiques  :  tels  sont  les  arguments 
qui,  après  les  recherches  bien  connues  de  Hitzig,  font  penser  à  un  état  d'exci- 
tation de  ces  centres  corticaux.  La  délimitation  à  un  seul  côté  du  corps  plaide 
encore  dans  le  même  sens. 

Bernhardt  n'accepte  pas  cette  théorie  d*Eulenburg  :  les  convulsions  limitées 
que  l'on  observe  dans  les  lésions  de  circonvolutions  n'ont  pas  le  caractère  de 
Tathétose  et  notamment  sa  durée.  Pour  lui,  l'athétose  doit  être  rapprochée 
des  chorées,  et  toutspécialementderhémichoréepost-hémiplégique>  dont  nous 
avons  parié  plus  haut.  L'apparition  de  ce  symptôme  après  des  hémiplégies,  sa 
coïncidence  fréquente  avec  l'hémianesthésie,  en  font  une  simple  variété  de 
Thémichorée,  variété  que  l'on  peut  distinguer  par  un  nom  spécial. 

Roseubach  a  trouvé  l'athétose  dans  un  cas  d'ataxie  locomotrice  progressive 
(avec  autopsie).  Il  en  fait  alors  un  symptôme  sans  signification  diagnostique 
bien  précise,  analogue  au  nystagmus,  et  pouvant  se  présenter  dans  beaucoup 
de  maladies  nerveuses  distinctes. 

Charcot  a  repris  au  contraire  l'idée  de  l'assimilation  à  l'hémicborée  post- 
hémiplégique, et  c'est  là  aussi  la  théorie  soutenue  par  Oulmont. 

Pour  nouSy  nous  croyons  que  le  nombre  des  documents  rassemblés  est  en- 
core InsufBsant  pour  permettre  des  conclusions  définitives,  d'autant  que  tous 
les  faits  publiés  sous  le  nom  d'athétose  n'appartiennent  pas  d'une  manière  cer- 
taine au  même  groupe.  Cependant  voici  ce  que  l'on  peut  dire,  je  crois,  dans 
l'état  actuel  de  la  science. 

L'athétose  est  une  variété  de  chorée.  Par  suite,  la  pathogénie  générale  n'est 
pas  plus  connue  dans  tous  les  cas  que  celle  de  la  chorée. 

Mais  il  y  a  parmi  les  chorées  une  espèce  particulière,  Thémichorée  post- 
hémiplégique,  dont  on  connaît  la  valeur  diagnostique  pour  le  siège  de  la  lésion. 
De  même,  il  y  a  parmi  les  athétoses  une  espèce  particulière,  l'hémiathétose 
post-hémiplégique^,  qui  doit  avoir  une  valeur  séméiologique  toute  spéciale  et 

*  C'est  à  cette  dernière  catégorie  qu'appartiendrait  le  fait,  d'ailleurs  peu  précis,  de 
Kirchhoff  (Arch»  /*.  Psych.  u.  Nervenkr,,  XIII,  3.  —  Anal,  in  Arch,  de  Neurol», 
1884,  Vm,  82). 

>  C^est  bien  dans  ce  groupe  que  rentre  le  fait  de  M.  Bernhardt  (Aroh.  f»  Psych,, 
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dont  la  lésioo  doit  siéger  à  peu  près  dans  les  mêmes  régioos  que  pour  l'hémi- 
chorée. 

En  d'autres  termes,  de  même  que  Tathétose  prise  en  général  est  une  variété 
de  cborée,  de  même  rhémiathétosc  post-hémiplégique  est  une  variété  de  Thémi- 
chorée  post-bémiplégiquc  et  correspond  probablement  à  la  même  lésion. 

Je  dis  probablement,  parce  que  la  cbose  n'est  pas  encore  démontrée  d'une 
manière  bien  positive  par  les  autopsies,  qui  sont  du  reste  encore  peu  nom- 
breuses. 

Ewald  ^  a  publié  deux  faits  :  dans  le  premier,  il  y  avait  deux  petits  foyers 
de  ramollissement  sur  la  circonvolution  temporale  du  côté  opposé  aux  mem- 
bres atbétosiques  ;  dans  le  second,  il  y  avait  une  petite  masse  tuberculeuse 
sous  les  tubercules  quadrijumeaux.  Mais,  comme  dit  Arnozan  ',  ces  deux  faits 
sont  si  complexes,  les  symptômes  ont  été  si  multiples,  si  bizarrement  associés, 
qu'on  ne  saurait  apprécier  bien  exactement  la  valeur  des  lésions. 

Dans  le  fait  dellosenbach^,  il  y  avait,  outre  la  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs de  la  moelle,  un  petit  foyer  de  ramollissement  h  l'extrémité  postérieure, 
inférieure  et  externe  du  noyau  lenticulaire. 

Landouzy^  a  publié  un  cas  très  remarquable  et  beaucoup  plus  net  que  les 
précédents,  dans  lequel  la  lésion  était  un  foyer  de  ramollissement  englobant 
un  petit  calcul  et  occupant  la  partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire,  avec 
léger  amincissement  du  pédoncule  cérébral  correspondant  et  intégrité  de  la 
capsule  interne. 

Enfin  Kabler  et  Pick  *  ont  récemment  observé  un  autre  fait  d'hémiathétose 
post-bémiplé{^ique  dans  lequel  un  vieux  foyer  bémorrbagique  siégeait  dans  la 
couche  optique  (moitié  externe)  et  dans  cette  partie  de  la  capsule  interne  qui 
est  immédiatement  derrière  le  faisceau  com|)act  des  fibres  pyramidales  de 
Flechsig  ;  la  lésion  s'étendait  en  arrière  jusqu'au  faisceau  sensitif  de  Meynert. 

Tous  ces  faits  rendent  probable,  comme  nous  disions  plus  haut,  Tassimi- 


XII,  2.  —  Anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1884,  VII,  335)  dans  lequel  une  hémicho- 
rée  post-hémiplégique  se  transforma  en  hômiathétoso  au  bout  de  cinq  semaines.— 
Go  môme  malade  présentait,  outro  l'hémiplégie  droite,  de  Taphasie,  de  Tagraphie  et 
do  rhémianopsio  du  môme  cùlé.  Après  trois  ans  do  traitement,  l'aphasie  et  Tagraphie 
avaient  presque  totalomuut  disparu  ;  l'hémialhétose  persistait  avec  rhômiaoopsie. 

A  propos  de  cetto  communication  de  Bernhardt  à  la  Société  de  psychiatrie  et  ma- 
ladies nerveuses  de  Berlin  (14  mars  1881)  Senator  menlionne  avoir  vu  assez  souvent 
de  la  chorée  post-hémiplôgiquo  chez  dos  enfants  atteints  d'hémiplégie  spasmodiqua 
infantile  (Arch.  de  Neurol.^  1882,  III,  231)  :  cest  la  confirmation  de  ce  que  nous 
disons  plus  loin  dos  rapports  de  ces  phénomènes  post-hémiplégiques  avec  Tatrophie 
cérébrale. 

t  D.  Arcfi.  f.  klin.  Méd.,  1877. 

3  Gaz.  hebdomad.,  1879,  203. 

»  Virch.  Arch.,  1876,  LXVIII  ;  85. 

*  Soc.  AnaL,  in  Progrès  ynédicalf  1878, 

»  Prag.  VierUlj.,  1879.  Centralbl.  f.  Nervenh,,  1879,  253. 
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latioQ  de  ces  cas  d'hémiathétofie  post-hémiplégique  à  Ttiémichorée  post-tiémi- 
plégique,  suivant  ropinion  de  Gharcot  ^ 

Je  sigoalerai  eofia,  eu  terminant  ce  paragraphe,  les  rapports  qu'il  y  a 
souvent  entre  Tathétose  et  Tatrophie  cérébrale.  Brousse  a  bien  mis  le  fait  en 
évidence,  dans  le  travail  que  nous  avons  cité,  en  s'appuyaat,  soit  sur  nos 
observations,  soit  sur  celles  d'Oulmont^. 

Nous  verrons  du  reste,  à  propos  de  Tatrophie  cérébrale,  que  cette  lésion 
entraine  souvent  des  phénomènes  d'excitation  motrice  variés  :  contractures, 
convulsions,  etc. 

II.  J*ai  observé  dans  ces  derniers  temps  un  phénomène  post-hémiplégique 
que,  pendant  la  vie  du  malade,  je  distinguai  soigneusement  de  l'hémicborée  et 
que  Tautopsie  m'a  démontré  être  réellement  une  variété  d'hémichorée  (au  moins 
quant  au  siège  de  la  lésion) . 

Ce  qui  caractérise  en  effet  classiquement  l'hémicborée,  c'est  l'instabilité  au 
repos.  Or,  chez  mon  malade,  il  n'y  avait  aucun  mouvement  anormal  au  repos. 
Mais  dès  qu'il  voulait  agir  avec  le  bras  paralysé  (bras  droit),  et  spécialement 
quand  il  voulait  exécuter  un  acte  un  peu  délicat,  exigeant  de  petits  mouve- 
ments, les  doigts  devenaient  le  siège  de  contractions  irrégulières  qui  l'empê- 
chaient de  fixer  son  crayon  dans  la  position  voulue  pour  écrire  et  quelquefois 
même  projetaient  vivement  au  loin  l'objet  qu'il  voulait  maintenir  dans  les 
doigts. 

J'ai  souvent  fait  remarquer  aux  élèves  combien  ce  genre  de  mouvement  post- 
hémiplégique  différait  des  tremblements,  puisqu'il  n'y  avait  pas  d'oscillation 
régulière,  et  différait  aussi  de  l'hémicborée,  puisqu'il  ne  se  produisait  qu'à  l'oc- 
casion des  mouvements  volontaires.  Il  paraissait  ainsi  se  rapprocher  plutôt  des 
mouvements  ataxiques.  Cependant  l'occlusion  des  yeux  ne  les  exagérait  nulle- 
ment. 

A  l'autopsie,  nous  trouvâmes  un  foyer  de  ramollissement  qui  avait  détruit 
la  partie  supérieure  des  deux  noyaux  du  corps  strié  et  de  la  capsule  interne  qui 
les  sépare  au  niveau  des  coupes  pédiculo-frontale  et  frontale.  Au  niveau  de  la 
coupe  pariétale,  il  y  avait  deux  autres  foyers  moins  volumineux  dans  la  couche 
optique,  dont  l'un  affleurait  la  capsule  interne  dans  sa  partie  leuticulo-optique. 

lié  siège  de  cette  lésion  me  parait  indiquer  que  nous  avions  affaire  à  des 
mouvements  post-hémiplégiques  appartenait  à  la  famille  des  hémichorées  ; 
seulement  les  caractères  tout  à  fait  spéciaux  que  nous  avions  constatés  prou- 
vent qu'il  y  a  là  une  variété  particulière  de  l'hémicborée ,  variété  que  l'on 
pourrait  séparer  sous  le  nom  de  forme  hémiataxiqi^^. 

Enfin,  dans  une  autre  circonstance,  nous  avons  observé  chez  un  hémiplégi- 

^  Gtons  encore  un  fait  de  Lauenstein  [D,  Arch.  f.  klin.  Med.,  XX),  dans  lequel  il 
y  avait,  eotre  autres  lésions,  un  ramollissement  à  l'extrémité  anténeure  de  la  couche 
optique. 

>  Le  fait  publié  récemment  par  Ghambard  (Encéph,,  1882,  96)  confirme  encore 
cette  manière  de  voir. 

'  L'observation  à  laquelle  nous  faisons  ici  allusion  a  été  publiée  dans  le  Progrès 
médical  (19  novembre  1880). 
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que  un  tremblement  unilatéral  présentant  tous  les  caractères  de  la  paralysie 
agitante.  Au  lieu  de  se  produire,  comme  le  tremblement  classique  des  hémiplé- 
giques, à  j 'occasion  desactes  volontaires,  il  ne  se  produisait  qu'au  repos  et  s'ac- 
compagnait même  de  sensations  de  chaleur  et  de  l'immobilité  de  la  tôte  portée 
en  avant,  simulant  l'attitude  soudée  que  nous  décrirons  dans  cette  névrose. 

Ce  fait  est  intéressant  au  point  de  vue  clinique;  seulement,  n'ayant  pas  pu 
faire  l'autopsie  de  ce  cas,  il  nous  parut  de  peu  d*importance.  Mais  nous  avons 
récemment  trouvé  dans  le  dernier  livre  de  Nothnagel  *  la  mention  d'un  fait 
analogue  de  Leyden^,  avec  autopsie. 

C'était  un  tremblement  du  bras  droit,  présentant  les  caractères  de  la  para- 
lysie agitante  et  composée  de  200  oscillations  à  la  minute  :  il  y  avait  un  sar- 
come occupant  toute  la  couche  optique  gauche. 

Je  ne  veux  tirer,  pour  le  moment,  qu'une  conclusion  de  ces  faits  :  c'est  que 
les  lésions  de  la  capsule  interne  ou  des  parois  immédiatement  voisines  peu- 
vent  entraîner  des  phénomènes  post-hémiplégiques  un  peu  différents  de  l'hé- 
michorée  classique,  et  parmi  lesquels  je  citerai  :  rhémiathétose,  Vhémiataxie, 
et  l' hémiparalysie  agitante. 

Depuis  notre  dernière  édition,  plusieurs  faits  ont  été  publiés,  confirmant 
l'existence  de  ces  phénomènes  post-paralytiques,  soit  à  forme  d'ataxie  ^,  soit  à 
forme  de  paralysie  agitante.  On  les  trouvera  notamment  réunis  dans  la  thèse 
de  Ricoux^,  qui  y  ajoute  même,  sous  l'inspiration  de  Démange,  des  faits  de 
tremblement  post-hémiplégique  à  forme  de  sclérose  en  plaques^  c'est-à-dire 
caractérisés  par  l'immobilité  au  repos  et  les  mouvements  anormaux  rythmiques 
dans  les  actes  volontaires. 

En  définitive,  on  voit  que  ce  chapitre  des  mouvements  post- parai  y  tiques  est 
encore  ouvert  et  plus  complexe  qu'on  ne  le  croyait  il  y  a  quelques  années.  En 
laissant  de  côté  les  contractures,  que  nous  étudierons  à  part',  les  paralytiques 
peuvent  présenter  diverses  espèces  de  mouvements  anormaux  que  nous  avons 
déjà  ailleurs  proposé  de  classer  de  la  manière  suivante: 


SB    MONTRANT 
AU    REPOS. 

SB  PRODUISANT  DANS  LIS 
MOUVBMBNTS  VOLONTAIRES. 

Tremblements. 

Forme  de  paralysie 
agitante. 

Forme  de  sclérose 
en  plaques. 

Contractions 
en  divers  sens. 

Forme  de  chorée. 

Forme  d'ataxie. 

*  Top.  Diagn.  der  Gehim-krankh,,  223. 
2  Virch.  Arch. ,  XXIX. 

«  Voy.  notamment  le  fait  de  Ugo  Bassi,  in  Lo  Speriment.^  1881,  7.  — Anal. 
Arch.  de  Neurot.,  1882.  II,  224. 

*  Th.  de  Nancy,  1882. 

^  Voir  plus  loin,  chap.  m,  art.  I  de  la  2«  partie. 
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Noos  reconnaissons,  avec  Ricoux,  que  les  formes  de  chorée  et  de  paralysie 
agitante  ne  sont  pas  absolument  limitées  au  repos;  mais  ce  n'en  est  pas  moins 
là  un  caractère  important  qui  permet  la  classification.  De  plus,  nous  admet- 
tons aussi,  avec  le  même  auteur,  qu'il  faut  également  joindre  à  ce  tableau  les 
formes  mixtes  que  Ton  observe  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Malgré  ses  imperfections  et  telle  qu'elle  est,  cette  classification  nous  parait 
cependant  devoir  encore  rendre  des  services,  au  moins  jusqu'à  nouvel  ordre  ^ 


CHAPITRE  IV. 

LÉSIONS  CORTICALES^. 

[Circonvolutions  et  Centre  ovale.) 

A.  Centres  moteurs. — Nous  venons  d'étudier  deux  régions  du  cerveau  que 
Ton  peut  considérer  comme  étant  aujourd'hui  bien  connues  au  point  de  vue  des 
localisations  cérébrales  et  dont  il  parait  assez  facile  de  reconnaître  clinique- 
ment  les  lésions  :  la  capsule  interne  et  la  troisième  circonvolution  frontale  gau- 
che. Nous  avons  à  étudier  maintenant  toutes  les  circonvolutions  prises  dans 
leur  ensemble,  la  substance  grise  corticale  dans  sa  totalité. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps  on  avait  admis,  et  certains  physiologistes 
admettent  encore  aujourd'hui,  que  la  substance  grise  des  circonvolutions  est 
inexcitable  par  les  moyens  physiologiques  connus  et  que  les  lésions  de  ces  ré- 
gions ne  se  manifestent  par  aucun  signespécial  et  propre.C'est  l'opinion  que  vous 
trou  verez émise  par  Longet  et  Vulpian  dans  leurs  livres  classiques  sur  la  physio- 
logie du  système  nerveux.  Aussi  ces  auteurs  repoussaient-ils  toute  idée  de  lo- 
calisation clinique  pour  ces  régions  cérébrales. 

Toutes  les  fois  qu'unelésion  éminemment  corticale,  comme  certaines  ménin- 
gites, produisait  des  convulsions  ou  des  paralysies,  on  voyait  là  une  action  à 
distance  exercée  sur  les  ganglions  de  la  base,  sur  le  corps  strié  notamment, 
qui  était  le  centre  des  mouvements^. 

Aujourd'hui  on  tend  au  contraire  à  trouver  une  symptomatologie  spéciale 
pour  les  lésions  de  l'écorce  grise,  et  à  distinguer,  même  au  point  de  vue  clini- 
que, les  diverses  régions  de  cette  écorce.  • 

<  Voy.  la  Thèse  de  Fouraier  (Montpellier,  1884)  et  notre  article  Paralysie,  in  Dict, 
encyclop.  des  Se.  médic,  569  — Voy.  encore  Eloy,  Union  môdiCt  1883,  82. 

>  Gharcot  ;  Leç.  sur  lei  loealis.  dans  les  mal.  eércbrales.  —  Lépine  ;  Th.  d'agr., 

1875.  —  Landouzy;  Des  convulsions  fronto-pariéiales,  etc.,  etc.  On  trouvera  des 

renseignements  bibliographiques  plus  étendus  dans  toutes  les  Revues  parues  sur  ce 

Sujet,  et  notamment  dans  notre  travail  sur  les  Localisations  d<ins  les  maladies  cérébr.f 

3*  édit..  1880. 

'  Voy.  à  ce  siyet  la  Thèse,  du  reste  remarquable,  de  Rendu  sur  les  parai,  liées 
<à  la  méningite  tubercuL,  et  comparez-la  à  celle  citée  plus  haut  de  Landouzy  sur  un 
Sujet  analogue. 
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Tandis  que,  pour  la  capsule  interne  et  la  troisième  ckconvolation  frontale, 
c'ast  la  clinique  qui  a  précédé  la  physiologie  et  mis  sur  la  voie  de  la  démon- 
stration de  la  fonction,  ici,  au  contraire,  c*est  la  physiologie  expérimentale  qui 
a  commencé  et  la  clinique  s'efforce  aujourd'hui  de  contrôler.  Seulement,  vous 
remarquerez  bientôt  que  les  faits  physiologiques  sont  encx)re  virement  contes- 
tés, et  que,  de  l'aveu  de  tous,  c'est  la  clinique  qui  doit  définitivement  résoudre 
cet  important  et  difficile  problème. 

En  variant  les  excitants,  en  employant  les  courants  électriques  très  faibles, 
des  physiologistes,  en  tête  desquels  il  faut  placer  Hitzig  en  Allemagne  et  Fer- 
rier  en  Angleterre,  ont  démontré  que  la  substance  grise  corticale  est  excitable, 
et  qu'il  y  a  dans  cette  écorce  divers  centres  pour  différents  mouvements.  Les 
cliniciens,  Charcot  et  ses  élèves  de  la  Salpétrière  au  premier  rang,  sont  en 
train  de  vérifier  ces  résultats  en  accumulant  les  faits  soigneusement  observés. 

C'est  là  en  effet  ce  qu'il  faut  :  des  observations  bien  prises.  La  question  est 
encore  à  l'étude,  et  pour  longtemps.  Chacun  peut  être  appelé  à  apporter  un 
document  important  à  la  solution  du  problème  :  il  faut  savoir  bien  prendre 
l'observation.  Il  faut  pour  cela,  d'une  part,  faire  une  analyse  très  soignée  de  la 
forme  symptomatique  observée  pendant  la  vie,  et  donner  ensuite  une  descri- 
ption topographique  très  exacte  du  siège  de  la  lésion  trouvée  à  Tautopsie.  — 
Toute  la  méthode  est  là  ;  méthode  pleine  de  promesses  et  qui  ne  peut  mener 
qu'à  de  grands  et  solides  résultats. 

Ce  qui  a  longtemps  retardé  ce  genre  d'étude,  c'est  l'absence  de  nomencla- 
ture nette,  de  topographie  exacte  du  cerveau.  J'ai  déjà  donné  quelques  détails 
sur  la  capsule  interne  et  les  parties  avoisinantes.  Je  suis  obligé  maintenant  d'in- 
sister sur  la  topographie  des  circonvolutions.  Ces  connaissances  sont  actuelle- 
ment indispensables  à  tout  médecin.  Chacun  devrait  avoir  entre  les  mains  des 
schémas  des  circonvolutions  cérébrales,  des  cartes  de  la  géographie  cérébrale, 
sur  lesquelles  il  pourrait  inscrire  et  représenter  exactement  le  siège  des  lésions 
trouvées  dans  chaque  autopsie  * .  Que  de  faits  improductifs  qui  pourraient  ainsi 
acquérir  une  grande  importance  ! 

§  L  —  Anatomie.  L  II  est  donc  indispensable  de  commencer  par  une  des- 
cription sommaire  des  circonvolutions  cérébrales^.  Je  ne  parlerai  pas  de  tout 

^  Nous  Qous  servons  toigours,  pour  inscrire  les  lésions  trouvées  aux  autopsies,  de 
schémas  reproduisant  les  circonvolutions  (face  externe  et  face  interne)  et  les  coupes 
de  Pitres»  suivant  les  iig.  8  et  9  et  la  PI.  VI.  —  Il  faut  y  joindre  aussi  les  laces  su- 
périeure et  inférieure  du  cerveau  et  la  coupe  de  Flechsig  (PI.  V,  flg.  1,2  et  3). 

2  Consulter,  pour  l'étude  complète  de  ce  point  :  S.  Pozzi,  art.  Circonvol.  cérébr./in 
Dict.  encyclop,  —  On  trouvera  reproduites  dans  cet  article  de  bonnes  figures  du 
Manuel  d'Ecker  (1869). 

Voy.  aussi  sur  le  môme  sujet  la  Thèse  de  Gromier  (Paris,  1874),  le  cours  de  Char- 
cot (Progrès  méd.,  1875, 18  et  21),  le  mémoire  de  Carville  et  Ouret  (Arch.  de  PhysioL, 
1875),  la  Revue  générale  de  Rendu  et  Gombault  (Rev,  des  Se,  médic.,  VII,  328),  et 
plus  récemment  l'articlo  de  Keraval  sur  la  Nomenclalure  et  la  synonymie  des  dr» 
çonvolutions  (Arch.  de  NeuroL,  1884,  VIU,  i81  et  311). 
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el  ne  nommerai  pas  tons  les  plie  de  passage.  Je  veux  donner  sîmplemeat  les 
grands  points  de  repère  indispensables  aujourd'hui  au  médecin. 

On  trouve  radlement  sur  la  face  externe  conTeie  d'un  cerveau  (Voy.  (ig.  8) 


Fie.  9.  — Face  convexe  d'un  hémisphère  du  cerveau  de  r homme.  (Vue  du  loba 
parïétal,  dessiD  demi-scbématique.) 

Seismnt  :  H,  scissure  de  Rolando  ;  —  a,  sdssure  de  Sylvius  :  —  »  p,  sdssure  par&l- 
lèla;  — op,  scissure  pariéUfOcdpiUle  e\terae;  —  l'p,  scissure  interpariétale. 

CîranwfluUom  et  lobulet  :  A,  cire,  froulale  ascendante  (cire,  pariétale  aulérieure  ou 
cire  ceslrale  antérieure)  ;  — Fi,  F«,  F»,  première,  deuxième  el  troisièrae  circon- 
volutions fronlsles  ;  B,  cire,  pariétale  asc^adante  (cire,  pariétale  postérieure  ou 
cire,  cenlrale  postérieure)  ;  —  P|,  lobule  du  pli  pariétal  ;  —  Pi,  lobule  du  pli  courbe-, 
—  Pf,  pli  courbe  ;  —  T|,  Tg,  T|,  première,  deuxième  et  troisièma  circonvolutions 
temporales. 

la  tcûxure  de  Sylvius  {s, s)  el  la  scissure  de  Rolando  (R|.  Tout  ce  qui  est  en 
avant  de  la  scissure  de  RolaDdo  est  le  lobe  frontal- 

Ce  lobe  comprend  quatre  circonvolutiODs  principales  :  la  frontale  ascen- 
dante (A)',  parallèle  à  la  scissure  de  Rolando  et  qui  forme  la  lèvre  anlérieure 
de  cette  scissure  ;  plus  en  avant,  trois  circonvolutions  superposées  et  parallèles 
à  la  scissure  de  Sylviua,  que  l'on  désigne,  en  les  numérotant  de  baut  en  bas  : 
1"  (F,),  2-  (P,l,  3'  (F.)  circonvolutions  frontales. 

Le  lobe  pariétal  est  limité  en  avant  par  la  scissure  de  Rolando,  qui  le  sépare 
du  lobe  frontal,  et  en  bas  par  la  scissure  de  Sylvius,  qui  le  sépare  du  lobe  tem- 
poral. La  limite  postérieure  est  plus  difficile  à  trouver.  C'est  la  scissure  occi- 
pito-pariitale  ou  perpendiculaire  externe.  Vous  en  voyez  le  commencement 
(o  pi  ;  elle  est  réduite  à  une  encoche,  ii  cause  des  plis  de  passage  qui  la  recou- 
vrent. Mais  elle  est  très  nette  chez  le  singe  (Voy.  fig.  iOspe)  el  dans  quelques 
cerveaux  anormaux  (Broca).  Pour  la  trouver  cbes  l'homme,  on  cherche  à  la 
face  inleroe  la  eciseuro  perpendiculairo  interne,  que  l'on  découvre  toujours 
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làcilemeat  (Voy.  fig.  9,  Sp  o),  et  on  U  proloDge  par  la  pensée  bot  la  foce 
coDvese;  on  a  ainsi  la  limite  postérieure  idéale  du  lobe  pariétal. 

Le  iobo  pariétal  est  fonné  de  deux  étages  superposés,  séparés  par  la  ieitsure 
interpariitale  {ip,  fig.  8). 

En  arant  de  cette  scissure  est  la  circonvolation  pariétale  ascendante  (B), 
parallèle  à  la  frontale  ascendante  et  qni  forme  la  lèvre  postérieure  du  sillon  de 
Rolando.  La  partie  qui  est  au-dessus  de  la  scissure  interpariétale  s'appelle 
lobule  pariétal  supérieur  ou  lobule  du  pli  pariétal  [P,] .  La  partie  au-dessous 
forme  le  lobule  dupli  courbe  et  le  pit  courbe,  sur  lesquels  nous  allons  revenir. 

Le  lobule  temporal  est  formé  de  trois  circonTolutions  à  peu  près  parallèles 
(T,,  T,,  Ts)  que  l'on  désigne  en  les  numérotanL 

Entre  la  première  et  la  seconde  circonvolution  temporale  est  la  scissure  pa- 
rallèle (fj)).  L'extrémité  supérieure  de  cette  scissure  est  séparée  de  la  scissure 
interpariétale  par  le  pli  courbe  (P,)  qui  coiffe  le  fond  et  a  une  partie  ascendante 
etune  partie  descendante.  Toute  la  masse  comprise  entre  la  scissure  de  Sylvius, 
la  scissure  interpariétale  et  la  scissure  parallèle  est  le  lobule  du  pli  courbe  (P,). 


Fig.  9.  — Face  inUme  dt  l'hémisphère  c^rtJroI  dessiné  d'après  nature. —Sem, 
sdsBuro  calloso-marginale  ;  —  %po.  scissure  pariélo-occipilale.  —  Se,  scissure  cal- 
cariae;  — Si,  sillon  transversal  du  lobule  paracentrai.  —  Sr.  extrémité  supérieure 
de  la  scissure  de  Rolande— LP,  lobule  paracenlral;  LQ,  lobe  carré  ou  avsjit-coia; 
LG,  lobule  cunéiforme  ou  coin;  LO.  lobe  occipital  i  Cil,  circonvolution  do  l'Mppo- 
campe;  CA,  circonvolution  de  la  corne  d'Ammon;  CC,  circonvolution  du  corps 
calleux.  —  GF,  (kce  interne  de  la  t"  circonvolution  fhjniale.  —  1,  corps  caUeni. 
—  2,  cavité  du  ventricule  latéral.  —  3,  coucha  optique. — 4,  partie  antérieure  et 
externe  du  pédoncule  cérébral.  — 5,  corps  godronoé. 

J'arrive  è  la  face  interne  (fig.  9}.  D'abord  nue  grande  circonvolution  (C  C) 
forme  tout  l'étage  inférieur  :  c'est  la  circonvolution  du  corps  calleux.  Au- 
dessus  est  la  scissure  calloso-marginale  (8  cm).  Au-dessus  de  cette  scissure 
00  trouve  d'avant  eu  arrière  :  1°  la  face  interne  de  la  troisième  circonvolution 
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frontale  (0  F)  ;  2» le  lobule  paraeentral  (L  P),  qui  est  la  coQtinuatioQ  à  la  face 
interne  desdeox  drconvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  que  ne  sépare 
plus  le  sillon  de  Rolando.  Oe  lobule  paraeentral  présente  souvent  un  sillon 
transversal  (S  t)  ;  3*  la  fin  de  la  scissure  calloso-marginale  (S  c  m)  ;  4®  le  fo- 
bule  qîuidrilatère  (L  Q)  ou  avant-coin,  qui  correspond  au  lobe  pariétal  externe, 
moins  la  pariétale  ascendante  ;  5®  la  scissure  perpendiculaire  interne  ou  pa- 
riétO'OCCipitale  (Sp  a)  ;  6®  le  lobule  cunéiforme  ou  coin  (L  0)  ;  7®  la  scissure 
ealcarine  (S  c)  ;  8*  le  lobule  occipital  (L  0). 

On  complétera  cette  étude  des  circonvolutions  à  la  face  externe  et  à  la  face 
interne  de  l'hémisphère  par  la  description  des  faces  supérieure  et  inférieure 
(fig.  1  et  2  de  la  pi.  V). 

A  la  face  supérieure^  nous  retrouvons  les  plis  et  les  scissures  que  nous  avons 
cUjà  décrits  à  la  face  externe  (fig.  8)  et,  en  plus,  l'extrémité  des  trois  circon* 
Tolations  occipitales  (0|,  0,  et  0,). 

A  la  face  inférieure^  nous  avons  d'avant  en  arrière  :  1.  les  circonvolutions 
orbitaires  (0)  avec  legyrus  rectus  (R)  en  dedans  ;  2.  la  scissure  de  Sylvius; 
3.  les  deuxième  et  troisième  temporales  (T,,  T,)  en  dehors  séparées  par  la  pre- 
mière scissure  temporo-occipitale  (2)  de  la  première  circonvolution  temporo- 
occipitale  (T0|(  ou  lobule  fusiforme,  laquelle  est  elle-même  séparée  par  la 
deuxième  scissure  temporo-occipitale  (3)  de  la  deuxième  circonvolution  temporo- 
occipitale  (T  Oi)  ou  lobule  lingual. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  V. 

Fl|^.  1.  —  Face  supérieure  du  cerveau.  —  t,  scissure  de  Sylvius;  2,  sillon  de 
Rolaodo;  3,  scissure  interpariétale  ;  4.  scissure  parallèle;  5,  scissure  perpendicu- 
laire exterue. 

Fi,  première  circonvolution  frontale;  F^,  deuxième  frontale;  F^,  troisième  frontale; 
Fa,  frontale  ascendante  ;  Pa,  pariétale  ascendante  ;  P^,  lobule  pariétal  supérieur  ; 
Pi;  lobule  pariétal  inférieur;  Pc,  pli  courbe;  0|,  première  occipitale  ;  Os,  deuxième 
occipitale  ;  Os,  troisième  occipitale. 

Deux  traits  ponctués  divisent  par  tiers  les  deux  circonvolutions  ascendantes. 

Fi|p.  2.  —  Face  inférieure.  —  1,  scissure  de  Sylvius  ;  2,  première  scissure  temporo- 
occipitale  ;  3,  deuxième  scissure  temporo-occipitale. 

0,  circonvolutions  orbitaires;  R,  gyrus  rectus  ;  T^,  deuxième  temporale;  T^,  troisième 
temporale;  T0|,  première  temporo-occipitale  ou  lobule  fbsiforme;  TOi,  deuxième 
temporo-occipitale,  ou  lobule  liugual. 

Fiff.  3.  —  Coupe  de  Flechsig^  —  (Cette  coupe  doit  être  faite  horizontalement  de  dehors 
en  dedans,  un  peu  au-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius.) 

a,  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  ;  6,  genou  de  la  capsule  ;  c,  segment  pos- 
térieur de  la  capsule  ;  1 ,  6,  noyau  caudé  ;  2,  noyau  lenticulaire  ;  3,  avant-mur  ; 
4,  capsule  externe  ;  5,  couche  optique. 

Fi^.  4.  —  Face  inférieure  du  mésocéphale.  —  1,  pédoncule  cérébral;  2,  protubé- 
rance annulaire;  3,  pyramide  antérieure;  4,  olive;  5,  corps  restiforme. 

Fl^.  5.  —  Coupe  transversale  des  pédoncules  cérébraux  immédiatement  en  avant 
et  la  protubérance,  — a,  étage  inférieur  des  pédoncules  ;  b,  étage  moyen;  c,  étage 
sapérieur.  —  1,  substance  noire  ou  locus  niger  de  Sœmmering  ;  2,  tubercules  qoa- 
dryuiBMUiz  (testes)  ;  9,  aqueduc  de  Sylvius. 
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II.  Circulation  des  circonvolutions. —  En  parlant  plus  haut  de  la  circulation 
cérébrale  [art.  II,  chap.  i,  pag.  64),  nous  avons  réservé  la  description  delà 
distribution  des  artères  corticales.  C'est  un  point  que  nous  devons  aborder  main- 
tenant. 

Les  artères  des  circonvolutions  viennent  de  trois  sources  :  la  cérébrale  anté- 
rieure, la  sylvienne  ou  cérébrale  moyenne  et  la  cérébrale  postérieure.  Voici  la 
distribution  générale  de  ces  artères. 

A.  Cérébrale  antérieure.  —  Cette  artère  donne  d'abord  des  branches  pour  * 
les  deux  tiers  internes  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  :  ce  sont  les  artères 
frontales  interne  et  inférieure.  Elle  donne  ensuite  trois  branches  :  1.  L'artère 
frontale  interne  et  antérieure  vascularise,  à  la  face  externe,  les  première  et 
deuxième  circonvolutions  frontales,  et  à  la  face  interne  la  partie  antérieure  de 
la  première  circonvolution  frontale  ;  2.  L'artère  frontale  interne  et  moyenne 
vascularisc  la  circonvolution  du  corps  calleux  et  l'étage  au-dessus,  eu  arrière 
de  l'artère  précédente,  jusqu'au  lobe  quadrilatère;  3.  L'artère  frontale  interne 
et  postérieure  vascularise  le  lobe  quadrilatère  ou  avant-coin  et  va  jusqu'à  la 
scissure  occipito-pariétale. 

En  résumé,  cette  artère  vascularise  :  1 .  Les  deux  tiers  internes  de  la  fiace 
inférieure,  toute  la  face  interne  et  les  deux  circonvolutions  supérieures  de  la 
face  externe  du  lobe  frontal  [c'est-à-dire  tout  le  lobe  frontal,  sauf  la  troisième 
frontale  et  la  frontale  ascendante)  ;  2.  Toute  la  face  interne  du  lobule  pariétal; 
3.  La  circonvolution  du  corps  calleux. 

B.  L'artère  sylvienne  fournit  quatre  branches  :  1.  L'artère  frontale  externe 
et  inférieure  vascularise  toute  l'épaisseur  de  la  troisième  frontale  (face  inférieure 
et  face  externe)  et  les  deux  premières  pyramides  antérieures  de  l'insula  :  c'est 
V artère  de  l'aphasie;  2.  L'artère  pariétale  antérieure  vascularise  la  frontale 
ascendante,  l'extrémité  postérieure  de  la  deuxième  frontale  et  les  deux  pyra- 
mides médianes  de  l'insula;  3.  L'artère  pariétale  postérieure  vascularise  la 
pariétale  ascendante  et  le  lobule  pariétal  supérieur  [tout  ce  qui  est  au-dessus 
de  la  scissure  interpariétale];  4.  L'artère pariéto-sp/^noidla/e  vascularise  le  reste 
du  lobe  pariétal  [ce  qui  est  au-dessus  de  la  scissure  interpariétale}  et  la  pre- 
mière temporale  [en  d'autres  termes,  le  lobule  du  pli  courbe,  le  pli  courbe  et 
la  première  temporale,  c'est-à-dire  tout  ce  qui  entoure  le  fond  de  la  scissure 
de  Sylvius). 

En  résumé,  cette  artère  complète  la  vascularisation  du  lobe  frontal  en  se 
distribuant  à  la  troisième  frontale  et  à  la  frontale  ascendante.  Elle  vascolarifie 
ensuite  toute  la  face  externe  du  lobe  pariétal  et  la  première  temporale. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  tous  les  centres  moteurs  dont  nous 
parlerons  tout  à  l'heure  se  trouvent  précisément  dans  le  territoire  de  l'artère 
sylvienne  * ,  qui  est,  à  proprement  parler,  V artère  des  centres  motewrs  cortieauafl. 

^  Il  faut  cependant  excepter  le  lobule  paracentral,  que  Charcot  a  démontré  Dure 
partie  de  la  région  motrice,  et  qui  est  vascularise  par  la  cérébrale  antérieure  et  non 
par  la  sylvienne. 

'  Duret  avait  admis  une  indépendance  très  complète  de  chaque  territdre  vasonltira; 
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C.  L'artère  cérébrale  postérieure^  qui  intéresse  beaucoup  moins  au  point  de 
Tue  particalier  qni  nous  occupe  ici,  donne  trois  branches  :  1  .L'artère  temporak 
antérieure^  destinée  surtout  au  lobe  sphénoldal  ;  2.  L'artère  temporale  posté* 
rieure^  qui  complète  la  vascularisation  du  lobe  temporal  au  delà  de  la  scissure 
parallèle  ;  3.  L'artère  occipitaley  destinée  surtout  au  lobe  occipital. 

III.  La  structure  des  circonvolutions^  présente  aussi  quelque  intérêt,  au 
point  de  vue  des  différences  que  l'on  peut  constater  entre  les  diverses  régions  de 
Técorce  cérébrale. 

La  cellule  nerveuse  est  l'élément  actif  principal  de  la  substance  grise.  Dans 
Técorce  cérébrale,  les  cellules  sont  de  dimensions  très  variées  :  petites,  moyen- 
nes, grosses  et  géantes.  La  distribution  de  ces  divers  éléments  n'est  pas  la 
même  dans  tous  les  points  du  cerveau. 

Il  semble,  d'après  les  travaux  de  Betz,  Mierzejewsky  et  Bevan  Lewis  ^,  que 
les  cellules  géantes  n'appartiennent  qu'à  la  zone  motrice.  On  les  rencontre 
surtout  dans  les  deux  circonvolutions  ascendantes  et  dans  le  lobule  paracentral, 
leur  continuation  à  la  face  interne. 

En  arrière,  au  contraire,  dans  les  lobes  occipital,  spbénoïdal,  etc.,  il  n'y  a 
que  de  grosses  cellules,  qui  seraient  plutôt  des  organes  de  sensibilité  (?). 

Pierret  '  a  étudié  de  plus  près  les  dimensions  des  cellules  nerveuses  et  est 
arrivé  à  formuler  la  conclusion  suivante  :  Les  dimensions  des  cellules  motri- 
ces ou  sensitives  des  centres  nerveux  sont,  chez  l'homme,  eu  raison  directe  de 
la  distance  qui  les  sépare  et  de  l'organe  périphérique  qu'elles  innervent  et  du 
centre  cérébral;  ou,  d'une  manière  plus  générale,  les  dimensions  des  cellules 
nerveuses  sont  en  raison  directe  des  distances  que  doivent  parcourir  les  incita- 
tions motrices  qui  en  partent  ou  les  incitations  sensitives  qui  y  arrivent.  Cette 
loi  est  vraie  pour  les  cellules  de  l'écorce  cérébrale,  car  les  plus  grosses  cel- 
lules se  rencontrent  dans  les  régions  pariéto-frontales  qui  sont  en  relation 
avec  les  membres  inférieurs,  et  l'on  rencontre  en  certains  points  les  circonvo- 
lutions occipitales  (régions  sensitives)  des  cellules  presque  aussi  volumineuses 
que  les  précédentes^. 

Gadiat  au  contraire,  dit  Decaisoe  (Thèse  Paris,  1879),  ne  partage  pas  cette  opinion 
exclusive,  et  admet  des  anastomoses  plus  larges  que  celles  que  décrit  Duret.  On  admet 
cependant  encore  d'une  manière  générale,  avec  Forrier  (De  la  localisât,  des  mal, 
eérébr,,  trad.  de  Yarigny.  Paris,  1878,  62),  que  «  la  disposition  anatomique  de  ces 
vaisseaux  est  telle,  d'après  les  recherches  de  Duret  et  de  Hubner,  que  les  artères  des 
ganglions  de  la  base  peuvent  demeurer  perméables,  alors  que  les  artères  corticales 
sont  obstruées  par  des  embolies.  Il  on  résulte  que  le  ramollissement  peut  être  limité 
à  la  substance  grise  corticale  et  à  la  moelle  sous-jacente,  sans  qu'il  y  ait  la  moindre 
lésion  des  ganglions  de  la  base  ;  c'est  ce  qui  arrive  souvent,  i  —  C'est  ce  que  nous 
4V008  déjà  dit  plus  haut  (pag.  66). 

•  Charcot  ;  Progr.  médic,  1875,  no»  19  et  20. 

>  Brain,  1878.  l,  78.  —  Anal,  in  Rev,  des  Se.  médic.  XII,  405.— Un  autre  travail 
dn  même  auteur  {Philosoph.  Trans.  of  the  royal  Soc.)  a  été  anal,  dans  les  Arch,  de 
NeunL,  1884,  VU.  120. 

>  icod.  dei  5c.,  3  Juin  1878. 

^  Voy.  encore  sur  ce  sujet:  Ricbet  (Th.  d'agrég.  Paris,  1878),  Meynert  (Psycn. 
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IV.  II  est  indispensable  aujourd'hui,  dans  Tétude  des  localisations  cérébrales, 
d'associer  les  fibres  blanches  du  centre  ovale  aux  circonvolutions  elles-mêmes. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  travaux  de  Meynert  et  de  Flechsig  *  sur  la 
marche  des  fibres  blanches  dans  le  cerveau  et  leur  continuité  avec  les  cordons 
de  la  moelle.  Nous  retrouverons  cette  question  plus  loin^. 

Nous  voulons  simplement  fixer  la  topographie  du  centre  ovale  en  indiquant 
des  coupes  et  une  nomenclature  qui  permettent  de  reconnaître  et  de  préciser 
le  siège  d*une  lésion  dans  ces  régions  aussi  bien  que  dans  les  circonvolutions 
elles-mêmes. 

Pour  cela,  et  comme  avant  tout  il  est  désirable  que  tout  le  monde  s'entendei 
nous  proposons  les  coupes  et  la  nomenclature  de  Pitres  (PI.  VI). 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VI. 

Pig.  1.  —  Coupe  préfrontale.  —  1,  2,  3,  première,  deuxième,  troisième  circoQvo- 
lutions  frontales;  4,  circonvolutions  orbitaires;  5,  circonvolutions  de  la  face  interne 
du  lobe  frontal  ;  6,  faisceaux  préfrontaux  du  centre  ovale. 

Pig.  2.  —  Coupe  occipitale.  —  1,  circonvolutions  occipitales  ;  2,  faisceaux  occipitaux 
du  centre  ovale. 

Pig.  3.  —  Coupe  pédiculo^ frontale. —  1,  2,  3,  première,  deuxième,  troisième  cir- 
convolutions frontales;  4,  extrémité  antérieure  du  lobule  de  Tinsula;  5,  extrémité 
postérieure  dos  circonvolutions  orbitaires  ;  6.  faisceau  pédiculo-froutal  supérieur  ; 
7,  faisceau  pédiculo-frontal  moyen  ;  8,  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur;  9,  fais- 
ceau orbitaire  ;  10,  corps  calleux;  11,  noyau  caudé  ;  12,  capsule  interne;  13, 
noyau  lenticulaire. 

Pig.  4.  —  Coupe  frontale.  —  1,  circonvolution  Irontale  cscendanle;  2,  lobule  de 
Tinsula  ;  3,  circonvolution  sphénoïdale  ;  4,  faisceau  frontal  supérieur;  5,  faisceau 
frontal  moyen  ;  6,  faisceau  frontal  inférieur  ;  7,  faisceau  sphénoïdal  ;  8  corps  calleux  ; 
9,  noyau  caudé;  10,  couche  optique;  11,  capsule  interne  ;  12,  noyau  lenticulaire; 

13,  capsule  externe;  14,  avant-mur. 

Pig.  5.  —  Coupe  pariétale.  —  1,  circonvolution  pariétale  ascendante;  2,  lobule  de 
rinsula;  3,  lobe  sphénoïdal;  4,  foisce-iu  pariétal  supérieur;  5,  faisceau  pariétal 
moyen;  6,  faisceau  pariétal  inférieur;  7,  faisceau  sphénoïdal-,  8.  9,  10,  11,  12.  13, 

14.  comme  dans  la  Gg.  précédente. 

Pig.  6.  —  Coupe  pédiculO'pariétale.  —  1 ,  lobule  pariétal  supérieur  ;  2,  lobule  pa- 
riétal inférieur  ;  3,  lobe  sphénoïdal  ;  4,  faisceau  pédiculo-pariétal  supérieur  ;  5, 
faisceau  pédiculo-pariétal  inférieur ,  6,  faisceau  sphénoïdal  ;  7,  corps  calleux  j  — 
8  et  10,  noyau  caudé;  9,  couche  optique. 

Cet  auteur  ^  fait  toutes  ses  coupes  transversales  et  parallèles  au  sillon  de 
Rolando,  sur  chacun  des  hémisphères  isolé.  Bitot  (de  Bordeaux)  propose  au 

Centralbl.,  1878,  6.;  Anal,  m  Ccnlralbl.  f.  NervenJieilk.,  II,  236),  et  plus  récemment 
Luys  (Encéph.,  1881,  412;  et  1883,  140). 

*  On  trouvera  dans  notre  travail  sur  les  Localis.  dans  les  mal.  cérëbr.  (pag.  88) 
l'analyse  des  recherches  de  Meynert,  Forel,  Flechsig,  Mayser  et  Baligbian  sur  cette 
question. 

2  Voy.  2«  partie,  art.  préliminaire. 

3  Th.  Paris,  1877. 
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contraire  de  conduire  le  couteau  perpendiculairement  à  la  scissure  inter-hémi- 
spbérique  ;  on  fait  ainsi  des  coupes  sur  les  deux  hémisphères  à  la  fois.  Mais  la 
manière  d'opérer  de  Pitres  nous  parait  plus  convenable  pour  mettre  les  fais- 
ceaux blancs  en  rapport  avec  les  circonyolutions  dont  ils  émanent. 

La  première  coupe  de  Pitres,  qui  limite  en  avant  la  zone  motrice,  s'appelle 
coupe  préfrontale  (PL  VI,  fig.  1);  la  deuxième,  qui  passe  parle  pied  des  trois 
frontales,  est  dite  pédiculo-frontale  (fig.  3)  ;  la  troisième  passe  par  la  frontale 
ascendante  :  coupe  frontale  (fig.  4)  ;  la  quatrième,  par  la  pariétale  ascendante  : 
coupe  pariétale  (fig.  5)  ;  la  cinquième,  par  le  pied  des  lobules  pariétaux  :  pédi- 
culo-pariétale  (fig.  6)  :  c'est  la  limite  postérieure  de  la  zone  motrice,  au  delà 
de  laquelle  il  y  a  encore  la  coupe  occipitale  (fig.  2). 

Sur  chacune  de  ces  coupes.  Pitres  subdivise  la  substance  blanche  en  fais- 
ceaux supérieur,  moyen  et  inférieur,  en  faisant  précéder  ce  qualificatif  du  nom 
même  de  la  coupe.  Ainsi,  il  y  a  les  faisceaux  préfrontaux,  pédiculo-frontaux, 
frontaux,  pariétaux  et  pédiculo-pariétaux  :  supérieurs,  moyens  et  inférieurs. 

Les  coupes  verticales,  comme  celles  de  Pitres,  ne  sufiBsent  plus  aujourd'hui 
pour  la  topographie  des  lésions  centrales,  et  beaucoup  d'auteurs  préfèrent  la 
coupe  horizontale. 

La  fig.  3  de  notre  PI.  V  représente  celle  que  préconise  Flechsig,  et  qui  est 
devenue  classique  sous  son  nom  ^  Faite  de  dehors  en  dedans  horizontalement, 
on  peu  au-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius,  elle  montre  bien  que  la  capsule 
interne  (a,  b,  c)  est  formée  de  deux  parties  distinctes  :  une  partie  antérieure  (a) 
dirigée  obliquement  en  avant  et  en  dehors,  une  partie  postérieure  (c)  dirigée  en 
dehors  et  en  arrière,  et  un  point  de  réunion  (6),  qui  est  le  genou  de  la  capsule. 

Le  segment  antérieur  est  entre  le  noyau  caudé  (1)  et  le  noyau  lenticulaire  (2)  ; 
le  segment  postérieur*  entre  ce  môme  noyau  lenticulaire  (2)  et  la  couche  op- 
tique (5).  Le  genou  répond  au  siiion  de  séparation  de  la  couciie  optique  et  du 
corps  strié. 

Cette  coupe  est  tout  spécialement  indispensable  pour  l'étude  des  dégénéra- 
tions secondaires  et  des  lésions  de  la  capsule  interne. 

•  t  Cette  coupe  horizontale,  préconisée  par  Flechsig,  dit  Brissaud  (Thèse  Paris, 
1880,  20),  avait  été  déjà  représentée  dans  beaucoup  d'ouvrages.  On  en  trouve  particu- 
lièrement de  très  beaux  spécimens  dans  V Atlas  photographique  de  M.  Luys  (PI.  V 
et  VI).  dans  l'article  de  Meynert  (Stricker's  Handb.,  fig.  243),  où  l'on  voit  nettement 
(trop  nettement  peut-être)  indiqué  le  trajet  des  fibres  occipitales  du  pédoncule.  Il  en 
existe  également  rne  planche  très  instructive  dans  Y  Atlas  anatomique  de  Bourgery 
et  Ci.  Bernard.  Enfin  nous  avons  trouvé  dans  ÏAnatoinie  de  Bartholin  (1640)  uno 
eau-forte  qui  reproduit  avec  toute  la  fidélité  désirable  la  coupe  horizontale  en  question, 
particulièrement  pour  ce  qui  concerne  les  rapports  des  deux  segments  de  la  capsule 
avec  la  couche  optique  et  le  noyau  caudé  d'une  part,  et  avec  le  noyau  lenticulaire 
d'autre  part.  —  Mais,  nous  le  répétons,  ces  coupes  n'avaient  encore  servi  à  aucune 
application  dans  l'anatomie  pathologique  ou  dans  Tanatomio  de  développement.  > 

*  Cest  dans  le  tiers  postérieur  de  ce  segment  postérieur  (Voy.  la  fig.  7  de  la  PI.  X) 
que  siège  la  légion  de  Thémianesthésie  dont  nous  avons  déjà  parlé  plus  haut  (chap.  ii 
de  ce  môme  art.  lY.) 


218  MÂpADIBS  DE  i/bNCÉPHÂLE. 

Cette  description  anatomique  sommaire  oous  suffira,  et  dous  pouvons  aborder 
Tétude  physiologique  de  la  question. 

§  IL  Physiologie  *.  —  I.  Pour  déterminer  les  fonctions  des  diverses  parties 
du  cerveau,  les  physiologistes  ont  d'abord  essayé  les  injections.  Beaunis  et 
Fournie  en  France,  Nothnagel  en  Allemagne,  ont  injecté  une  substance  cor« 
rosive  avec  la  seringue  de  Pravaz,  et  ont  observé  Teffet  produit  par  une  des- 
truction limitée  ;  mais  le  liquide  diffuse,  il  y  a  de  l'encéphalite,  et  les  résultats 
ne  sont  pas  précis. 

Hitzig^  emploie  le  premier  Téleclricité  en  1870  :  c'étaient  les  courants  con- 
tinus. Plus  tard,  Ferrier' entre  dans  la  même  voie  et  emploie,  en  1873,  les 
courants  induits  ;  on  se  sert  toujours  de  courants  très  faibles^  faciles  à  sup- 
porter sur  la  langue. 

On  a  objecté  à  cette  méthode  la  diffusion  du  courant.  Garville  et  Duret,  qui 
ont  d'abord  formulé  cet  argument,  ont  montré  qu'un  galvanomètre  mis  en  rap- 
port avec  un  point  éloigné  de  celui  qu'on  électrise  est  dévié^.  Il  y  a  donc  une 
action  à  distance.  Onimus  a  repris  ces  objections  plus  récemment*^  :  la  diffu- 
sion se  ferait,  non  par  les  filets  nerveux,  mais  par  les  liquides  organiques,  et 
notamment  par  les  vaisseaux.  Son  expérience  principale  consiste  à  enlever 
chez  les  animaux  certaines  parties  des  hémisphères  et  à  les  remplacer  par  une 
masse  sanguine  ;  en  électrisant  cette  masse,  Onimus  obtient  les  mêmes  effets 
qu'en  électrisant  les  lobes  cérébraux. 

Le  fait  de  la  diffusion  est  incontestable  ;  mais  suffit-il  à  fausser  les  résultats 
de  l'expérimentation  ?  Voilà  la  question.  Il  est  toujours  remarquable  que  l'é- 
lectrisation  autour  du  sillon  de  Rolande  produise  des  convulsions,  tandis  que 
le  même  courant  appliqué  sur  le  lobe  occipital  ne  produit  rien.  Si  l'on  s'en 
tient  aux  faits,  sans  chercher  pour  le  moment  à  les  expliquer,  il  y  a  dans  les 
résultats  limités  que  l'on  obtient  par  l'électrisation  circonscrite  des  diverses 
régions  corticales  quelque  chose  de  plus  qu'une  diffusion  banale  de  l'élec- 
tricité sur  un  point  toujours  le  même,  comme  le  corps  strié.  C'est  du  reste  ce 
que  soutiennent  aujourd'hui  Carville  et  Duret,  devenus  les  défenseurs  de  la 
méthode  qu'ils  avaient  d'abord  combattue. 

Sous  le  bénéfice  de  ces  observations,  nous  pouvons  résumer  les  résultats 
obtenus  par  les  physiologistes  dans  l'électrisation  de  l'écorce  grise. 

^  Carville  et  Durel;  Arch.  de  PhysioL,  1875.  3  et  4.— Vetter;  Arch.  f,  klin.  Med,, 
XV,  350.  —  Rendu  et  Gombault;  Rev,  des  Se,  médic.,  VII,  338;  et  XllI.  312. 

*  Reichert's  u.  Du  Bois-Reymond's  Arch.,  1870,  4  ;  et  1873,  43  et  44.  —  Unter- 
such,  Uber  dos  Gehim,  Berlin,  1874. — Samml.  klin.  Fbrtr.  de  Volkmann,  1877, 115. 

3  The  Brit.  med.  Joum.,  avril  1873.  —  The  West  Riding  Asylum  med.  R$porU; 
trad.  par  Durel,  in  Progrès  médic,  1873.  —  The  Proceed.  of  the  roy.  Soe.,  1874, 
15t.  —  Les  fondions  du  cerveau;  trad.  de  Varigny,  1878.  —  La  localisation  du 
maladies  cérébrales  ;  trad.  de  Varigny,  1880.  —  The  philosoph,  Trans,  oftkeroy. 
Soc.,  GLXV. 

*  Soc.  de  Biol.,  1874. 

»  laid.,  11  fév.  1877.  — 6faj.  hedd.,  1877,  n*  11. 
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1.  Ia  sobslaiics  grise  des  drconvolutions  parait  excitable.  Ua  couraot 
ilectrique  appliqaé  antour  du  silloa  de  Rolaodo  proToqae  des  monTemeota 
dans  les  pattes. 

2.  Cette  eicitabilitè  n'est  pas  égale  partout.  Le  même  courant  agit  sur  le 
lobe  pariétal  et  sur  la  partie  postérieure  du  lobe  Trontal,  et  n'agit  pas  sur  le 
lobe  occipital.  Il  y  a,  en  d'antres  termes,  dans  Técorce,  une  zone  eiiHtable,  une 
région  motrice. 

3.  Les  résultats  de  l'électrisatioa  de  cette  zone  excitable  varient  suivant  la 
région  que  l'on  excite  et  sont  constants  pour  le  même  siège.  Tel  point  entni- 
Dera  l'adduction  d'une  patte,  tel  autre  l'abduction,  etc.  —  De  là,  la  notion  des 
diven  eentrea  moteurs  corticaux. 

La  Gg.  10  représente,  d'après  Perrier,  la  position  de^ces  centres  sur  le  cer- 


ne. 10.  — Faet  externe  du  cerveau  du  sirtge  magot  (Pilheeut  innutu)  (d'après 
Broca  et  Gromier). 

SiUmi:  sr,  sillon  de  Rolaodo -^jc/',  sillon  courbe  frontal.—  n',  sùssure  do  Syl- 
irins.  —  »pe,  scissure  perpendiculaire  eiterno  (aillou  pariélo-occipilal  externe). — 
ip,  scissure  parallèle. 

PU>:  p/'a,  pli  ftvolal  ascendant;  1,  2,  3,  première,  deuxième,  troisième  plis  froo- 
taoz.  —  Le  chiffre  3,  qtii  manque,  devrait  âtre  au-dessous  de  la  ligne  ponctuée  qui 
Ta  de  D  au  chiETre  i.—ppa,  pli  pariétal  ascendant. —  Ipp  a,  lobule  du  pli  pariélal 
iscendanl.  —  pmt,  pli  marginal  infërienr.  —  pc,  pli  courbe.—  la,  lobe  occipital. 
—  lor,  lobe  orbilaire. 
Situalûm  det  centrts  pour  la  mouvements  wdontaires  sur  le  cerveau  du  singe, 
d'après  les  descriptions  de  Ferrier  :  A,  cenires  pour  les  mouvements  volontaires  du 
menibre  antérïenr.  —  B,  centres  pour  le  membre  postérieur,  —  C,  mouvemeuls  de 
rotation  de  la  tête  et  du  cou.  —  O,  mouvements  des  muscles  de  la  lace.  — E,  inou- 
'vementi  de  la  langue,  des  màcboires,  etc.  —  F,  certains  mouvements  des  yeux, 
Yisito,  —  G,  ceoln  en  rapport  avec  les  mouvements  des  oreilles  et  l'audition. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VIL 

Cerveau  vu  du  côté  gauche  :  on  a  écarté  les  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvlus  pour 
indiquer  la  position  du  centre  de  l'insula  (pointillé  clair). 

L'ombre  répandue  sur  le  lobe  frontal  et  sur  le  lobe  temporal  indique  que  ces  ré- 
gions sont  dans  la  zone  latente;  à  cette  zone,  il  fkut  joindre  celle  représentée  en  demi- 
teinte  sous  le  trait  BB  ;  ce  lobule  pariétal  a  été  ainsi  désigné  pour  rappeler  qu*on  y 
a  placé  des  centres  sensoriels  marqués  E,  pour  la  sensation  visuelle  des  yeux,  selon 
Ferrier. 

La  lone  motrice,  qui  occupe  le  milieu  de  la  figure,  est  laissée  en  clair,  sauf  ses 
centres. 

B.  Centre  de  la  jambe  :  autour  de  lui  s* étend  le  centre  commun  au  bras  et  à  la 
jambe,  dont  l'extension  est  marquée  par  la  ligne  ombrée  qui  passe  en  dessous  des 
centres  M  et  RR. 

C.  Centre  du  bras  (extension). 
PR.  Centre  du  bras  (préhension). 
M.  Centre  de  la  main. 

Au-dessus  de  ces  trois  points,  le  centre  pointillé  indique  la  situation  possible  du 
centre  des  mouvements  de  rotation  de  la  tète. 

Le  pied  de  la  troisième  frontale  porte  les  centres  de  Taphasie  mis  en  trois  endroits 
pour  indiquer  que  les  lésions  portent  sur  l'un  ou  l'autre  de  ces  points  D. 

Le  centre  A  de  la  face  est  situé  tout  à  fait  en  bas  de  la  zone  motrice. 

Enfin  les  lignes  OB  et  BB  représentent  la  superposition  d'un  cas  d'hémiplégie  totale 
sur  la  zone  motrice. 

veau  du  singe,  et  la  PI.  VIII  les  reproduit  reportés  sur  le  cerveau  de  rhomme, 
toujours  d'après  Ferrier  ^ . 

Au  haut  du  silioQ  de  Rolando  est  le  centre  pour  les  mouvements  volontaires 
du  membre  antérieur  (A)  ;  un  peu  plus  en  arrière  (B)  le  centre  pour  le  membre 
postérieur  ;  en  avant  de  A,  dans  la  première  circonvolution  frontale,  le  centre 
(C)  de  rotation  de  la  tête  et  du  cou  ;  au-dessous,  en  D,  le  centre  des  muscles 
de  la  face  ;  plus  bas  encore,  en  E,  à  la  partie  postérieure  de  la  troisième  cir- 
convolution frontale,  le  centre  des  mouvements  de  la  langue,  des  mâchoires,  etc.; 
en  F,  au  haut  de  la  scissure  parallèle,  le  centre  de  certains  mouvements  des 
yeux,  vision  ;  en  G,  au-dessous  de  la  scissure  de  Sylvius,  dans  la  première 
circonvolution  temporale,  un  centre  en  rapport  avec  les  mouvements  des 
oreilles  et  l'audition^. 

4.  Qu 'observe- t-on  quand  on  applique  le  courant  sur  Tun  de  ces  points? 

Si  le  courant  est  très  faible,  on  détermine  un  mouvement  très  limité  à  un 
groupe  musculaire  donné,  toujours  le  môme.  —  Si  le  courant  est  plus  fort  ou 

*  Marcacci  a  déterminé  la  zone  excitable  chez  la  brebis,  et  T^ngendorff  chez  la  gre- 
nouille (Rev.  des  Se.  médic,  X,  26). 

î»  Lander  Brunton  (Brain,  IV,  431  ;  anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1883,  V,  234)  &it 
remarquer  que  chez  le  singe  et  chez  le  chien  tous  les  centres  moteurs  de  Ferrier  sont 
groupés,  soit  autour  du  sillon  de  Rolando,  soit  autour  du  sillon  cruciforme,  dans  un 
ordre  qui  est  précisément  l'ordre  de  succession  des  mouvements  que  ranimai  exécute 
pour  chercher  sa  nourriture  (?). 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VIII. 

Fig.  1 .  —  Voici  les  mouvements  obtenus  par  Ferrier  sur  le  cerveau  du  singe  en 
chacun  des  points  représentés  sur  ce  cerveau  humain. 

1 .  Le  membre  postérieur  s'avance  comme  pour  marcher. 

2.  Mouvements  complexes  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied. 

3.  Mouvements  de  la  queue. 

4.  Rétraction  et  adduction  du  bras. 

5.  Extension  en  avant  du  bras  et  de  la  main. 

6.  Supination  et  flexion  de  Tavant-bras. 

7.  Action  des  zygomatiques  qui  tirent  la  bouche  en  arrière  et  Télèvent. 

8.  Élévation  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lôvre  supérieure. 

9  et  10.  Ouverture  de  la  bouche  et  rétraction  de  la  langue. 

12.  Ouverture  des  yeux,  qui  se  dirigent  du  côté  opposé.  Pupilles  dilatées. 

13.  Les  yeux  se  dirigent  du  côté  opposé,  se  portent  en  haut  (13').  Pupilles  con- 
tractées. 

14.  L'oreille  se  dresse,  les  pupilles  se  dilatent,  la  tête  et  les  yeux  se  tournent  du 
côté  opposé. 

Vig.  2.  —  Diagramme  montrant  les  rapports  des  circonvolutions  et  du  crâne  (Turner). 

—  R,  scissure  de  Rolande,  qui  sépare  le  Icbe  frontal  du  lobe  pariétal.  —  PO,  scis- 
sure pariéto- occipitale  entre  les  lobes  pariétal  et  occipital.  —  SS,  scissure  de  Sylvius, 
qui  sépare  le  lobe  temporo-sphénoîdal  des  lobes  frontal  et  pariétal.  —  SF,  FM,  IF, 
subdivision  supéro,  médio  et  inféro-frontales  de  la  région  frontale  du  crâne  ;  les 
lettres  sont  placées  sur  les  circonvolutions  frontales  supérieure,  moyenne  et  infé- 
rieure. —  SâP,  région  supéro-antéro-pariétale  du  crâne  ;  S  est  sur  la  pariétale 
ascendante,  ÂP  sur  la  frontale  ascendante.  —  lAP,  région  inféro-antéro-pariétale 
du  crâne  ;  I  est  placé  sur  la  pariétale  ascendante  :  AP,  sur  la  frontale  ascendante. 

—  SPP,  région  supéro-postéro-pariélale  du  crâne  ;  les  lettres  sont  placées  sur  la 
circonvolution  angulaire.  —  IPP,  région  inféro-postéro-pariétaie  du  crâne  ;  les  lettres 
sont  sur  la  circonvolution  temporo-sphénoïdale  moyenne.  —  X,  circonvolution  de  la 
bosse  pariétale,  ou  gyrus  supra-marginal.  —  0,  région  occipitale  du  crâne  ;  la  lettre 
est  sur  la  circonvolution  occipitale  moyenne.  —  SQ,  région  temporo-écailleuse  du 
crâne  ;  les  lettres  sont  sur  la  circonvolution  temporo-sphénoïdale  moyenne.  —  AS, 
région  ali-sphénoïdale  du  crâne  ;  les  lettres  sont  sur  le  bord  de  la  temporo-sphé- 
noîdale  supérieure. 

si  rexdtation  se  prolonge  ou  s'accumule,  les  convulsions  commencent  par  le 
groupe  musculaire  indiqué,  puis  s'étendeot  à  toute  la  moitié  correspoudante 
du  corps  ;  elles  peuvent  enfin  devenir  générales  * . 

On  a  ainsi  la  reproduction  expérimentale  des  convulsions  limitées,  des  épi- 
lepsies  hémiplégiques  et  de  certaines  épilepsies  symptomatiques  avec  aura  bien 
nette. 

Les  physiologistes  ne  se  sont  pas  contentés  d'étudier  Técorce  grise  en  Texci- 
tanty  ils  ont  fait  la  contre-épreuve  en  pratiquant  des  ablations  circonscrites. 

t  Pasteroatzky  {/Jahrb.  f.  Psych.,  III,  3  ;  anal,  in  Àrch.  de  NeuroU,  1884,  VII, 
126)  a  démontré  que,  sous  Tinfluence  des  inhalations  de  chloroforme,  les  mouvements 
provoqués  par  le  courant  électrique  deviennent  de  plus  en  plus  faibles,  et  qu'alors  se 
monUrent  des  tremblements» 
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Garville  et  Duret  ont  bien  montré  les  caractères  particuliers  que  présentent 
les  paralysies  développées  ainsi. 

Chez  UD  cbien,  on  détermine  par  Télectrisation  le  centre  des  mouvements 
d'eiLtension  de  la  patte  gauche  ;  puis  on  enlève  avec  une  curette  toute  la  portion 
de  substance  nerveuse  dont  Texcitation  produit  des  convulsions.  L'animaK 
revenu  à  lui,  se  lève  sur  ses  pattes  ;  il  manque  de  tomber  deux  ou  trois  fois 
sur  le  côté  gaucbe  ;  il  marcbe  un  peu  en  s'appuyant  à  gaucbe  sur  le  dos  du  poi« 
gnet,  les  doigts  étant  flécbis  à  cause  de  la  paralysie  des  extenseurs.  Bientôt  il 
jette  sa  patte  en  avant  dès  que  les  ongles  ont  touché  le  sol,  et  il  remplace  ainsi 
le  mouvement  des  extenseurs,  qui  manque  ;  il  appuie  ensuite  fortement  les 
doigts  sur  le  sol  à  l'aide  des  fléchisseurs,  il  fait  cela  avec  effort  ;  il  l'oublie 
quelquefois  et  marche  alors  sur  le  dos  du  poignet.  Pour  le  membre  postérieur, 
il  ne  fait  pas  le  même  effort  et  il  balaye  la  terre  en  traînant  sa  patte  non  éten- 
due. Peu  à  peu  Tamélioration  progresse.  Le  troisième  jour,  il  gratte  le  sol  avec 
le  dos  des  ongles  ;  il  lance  encore  la  patte,  mais  moins.  Le  quatrième  jour,  il 
est  mieux,  mais  il  tombe  encore  facilement,  etc. 

Cette  paralysie  d'origine  corticale  a  donc  des  caractères  très  nets:  1®  elle  est 
limitée  à  un  groupe  de  muscles  déterminés  ;  2*^  elle  est  intermittente  dès  son 
apparition;  3'  elle  guérit  rapidement. 

Le  premier  caractère  confirme  les  résultats  obtenus  par  rélectrisatloo:  Les 
deux  autres  caractères  complètent  la  notion  des  centres  moteurs,  en  montrant 
qu'ils  peuvent  se  suppléer  ;  l'intermittence  montre  les  tâtonnements  de  cette 
suppléance  :  l'animal  s'ingénie  à  remplacer  les  extenseurs  absents  ;  il  réussit 
d'une  manière  intermittente,  qui  finit  par  devenir  continue  :  c*est  alors  la  gué- 
rison.  La  suppléance  est  définitive. 

Pour  répondre  à  des  objections  de  Goltz^  sur  l'existence  des  centres  corti- 
caux, Hitzig  a  fait  aussi  des  expériences  très  nettes  d'extirpation  localisée*. 
Ainsi,  il  fait  une  ablation  sur  le  gyrus  sigmoïde  gauche,  d'environ  14  millim. 
de  diamètre,  et  une  autre  d'étendue  double  sur  le  lobe  occipito-temporal  à 
droite.  A  cause  de  la  lésion  gauche,  l'animal  marche  sur  la  face  dorsale  de  la 
patte  droite  ;  la  lésion  droite  entraîne  la  cécité  à  gauche,  mais  ne  produit  aucun 
trouble  moteur  à  gauche. 

Ces  faits  ont  une  très  grande  importance  comme  réponse  à  ceux  qui  contes- 
tent la  valeur  des  excitations  électriques. 

Poursuivant  leurs  expériences,  Carville  et  Duret  ont  montré  que  ce  n'est 
pas  le  centre  analogue  du  côté  opposé  qui  supplée  le  centre  disparu,  comme 
on  est  tenté  de  l'admettre  pour  l'aphasie. 

Sur  un  chien,  on  enlève  le  centre  des  pattes  à  droite  :  paralysie  gauche  qui 
guérit  après  quelques  jours  ;  alors  on  enlève  le  même  centre  à  gauche  :  la 
première  paralysie  ne  reparait  pas,  il  se  développe  une  hémiplégie  droite  qui 
guérit  comme  la  première. —  Si  on  enlève  en  même  temps  les  centres  des  deux 

<  PflUg.  Arch.,  XUI,  1  {Rmie  des  Se.  méd.,  IX,  32)  et  XV,  412  {Revue  mensuelU, 
I,  383).—  Voy.  aussi:  R.  Tripier,  Rev.  mens.,  1877,  9,  et  notre  Ghron.  meosueUe 
in  Montpellier  méd.,  nov.  1877. 

9  Rev,  des  Se.  méd.,  IX,  32,  et  Revue  mensuelle,  no  5,  1877, 
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côtés,  OD  produit  une  paralysie  double  qui  guérit  aussi  bien  que  les  autres. 

La  suppléance  n'est  donc  pas  faite  par  rbémispbère  opposé,  mais  par  les 
parties  voisines  de  la  région  disparue*.  —  Voilà  les  faits  bien  établis  par  la 
physiologie  expérimentale. 

Quant  à  l'idée  précise  que  l'on  doit  se  faire  de  ces  centres,  il  est  difficile  de 
donner  quelque  chose  de  définitif,  et,  du  reste,  c'est  secondaire  pour  le  but 
clinique  que  nous  poursuivons. 

Ainsi,  pour  les  uns,  il  y  aurait  dans  la  substance  grise  corticale  de  vérita- 
bles centres  moteurs  ou  mieux  psycho-moteurs.  Pour  d'autres,  comme  Schiff, 
les  centres  psycho-moteurs  deviennent  des  centres  sensitifs,  sièges  privilégiés 
d'actions  réflexes  motrices.  Vulpian  les  considère  comme  de  simples  lieux  de 
passage  de  l'influence  motrice  des  différents  points  de  l'écorce  grise  tout 
entière  et  admet  des  connexions  spéciales  de  ces  régions  avec  les  trousseaux  de 
fibres  blanches,  qui  presque  seules  mettraient  cette  écorce  en  rapport  avec  les 
membres'.  Pour  Lussana  et  Lemoigne^,  aies  divers  centres  cortico-cérébraux 
ne  sont  autre  chose  que  des  organes  de  la  volonté  et  des  différentes  facultés 
instinctives,  qui  habituellement  mettent  en  action  les  vrais  centres  d'innervation 
motrice,  organes  que  dans  certaines  circonstances  et  sous  certaines  conditions 
on  peut  momentanément  mettre  en  jeu  par  un  léger  courant  électrique  ;  la 
destruction  des  centres  corticaux  entraine  une  parésie  des  mouvements  qui  en 
dépendent  habituellement  »•»  M.  Duval^  se  rallie  à  cette  formule  :  «  Au- 
dessous  de  certaines  parties  de  l'écorce  cérébrale  se  trouvent  des  faisceaux 
blancs  assez  nettement  circonscrits,  dont  l'excitation  provoque  des  mouvements 
localisés  dans  telle  partie  du  corps,  dans  tel  groupe  des  muscles,  etc.  ». 

Il  serait  prématuré  de  vouloir  se  décider  entre  ces  diverses  manières  de  voir. 
La  question  est  du  reste,  je  le  répète,  entièrement  secondaire.  Comme  l'a  très 
bien  dit  Pozzi,  l'intéressant  est  de  savoir  s'il  y  a,  à  la  surface  du  cerveau,  des 
régions  déterminées  où  une  lésion  produit  (par  quelque  mécanisme  que  ce  soit) 
des  phénomènes  spéciaux  du  côté  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  ou  de  l'intel- 
ligence, de  telle  sorte  que,  ces  phénomènes  survenant,  on  puisse  désigner  par 
une  induction  légitime  le  siège  de  la  lésion  qui  les  a  produits. 

Aux  pages  précédentes,  textuellement  reproduites  de  notre  première  édition, 
DOUB  pourrioos  ajouter  la  liste  et  la  discussion  des  nombreux  travaux  de  phy- 
siologie qui  paraissent  tous  les  jours  sur  cette  question  ;  mais  cela  nous  entraî- 
nerait trop  loin,  et  nous  lavoos  fait  ailleurs  K 

^  n  ne  faut  prendre  du  reste  ce  mot  de  suppléance  que  dans  un  sens  tout  à  fait 
Yague  et  pour  exprimer  le  fait  tout  seul.  —  Voir  aussi  sur  cette  question  des  corn- 
pevations  fonctionnelles  le  travail  de  Bianchi  (Riv,  sperim.  cL  fren.  e  med.  leg,,  VIII), 

'  Voy.  Pozzi  ;  Des  localisations  cérébrales  et  des  rapports  du  crâne  avec  le  cerveau 
mu  point  de  vue  des  indications  du  trépan.  {Arch.  de  Méd.,  tS77,  442.) 

>  Des  centres  moteurs  encéphaliques,  (Arch,  de  Physiol,,  no  1,  1877.) 

*  PhysioL  du  syst,  nerv,,  in  art.  Nerfs  du  Dict,  de  Méd,  et  de  Chir,  prat.,  616. 

^  On  trouvera  des  développements  et  toutes  les  pièces  justificatives  sur  ces  ques- 
ttOQS  d«ns  nos  Localisât,  céréb.j  V"  édit.,  1880.  —  Voy.  aussi  la  thdae  de  Lemoine, 
Paris,  1880,  n«  73. 
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Nous  verrions  les  ablations  de  Ferrier  etd'Obersteiner*  confirmer  les  résul- 
tats précédents^  de  même  que  les  cautérisations  de  Bochefontaioe  et  Viel^  les 
expériences  de  F.  Franck  et  Pitres,  spécialement  relatives  à  l'excitabilité  de 
la  substance  grise,  et  le  grand  travail  de  contrôle  fait  par  Luigi  Luciani  et 
Aug.  Tamburini  '. 

Nous  signalerons  seulement  dans  ce  dernier  travail  les  idées  des  auteurs  sur 
la  suppléance  des  centres  corticaux  détruits,  idées  qui  diiSTèrent  de  celles  de 
Garviile  et  Duret,  exposées  plus  haut. 

Pour  expliquer  la  compensation  des  facultés  motrices  perdues,  disent  les  ex- 
périmentateurs italiens,  on  ne  peut  supposer  ni  une  substitution  fonctionnelle 
des  circonvolutions  voisines  ou  de  Vautre  hémisphère,  ni  le  développement 
subit  d'une  action  psycho-motrice  dans  les  ganglions  de  la  base.  Nous  devons 
au  contraire  admettre  que  ces  organes  présentent  aussi  des  centres  pour  les 
mouvements  volontaires  et  que  les  phénomènes  paralytiques  guérissent  par  le 
développement  et  l'extension  de  cette  faculté  des  ganglions  de  la  base.  Plus 
cette  faculté  est  déjà  développée  à  l'état  physiologique,  plus  rapide  sera  la 
compensation. 

Ferrier  avait  déjà  exprimé  sur  la  suppléance  des  idées  analogues  que  Rendu  ^ 
expose  ainsi  :  «  S'appuyant  sur  le  rôle  respectif  que  jouent,  d'après  lui,  les 
centres  corticaux  et  les  ganglions  inférieurs  (corps  striés),  il  admet  que  ces 
derniers  sont  organisés  de  façon  à  suppléer  au  défaut  de  fonctionnement  des 
circonvolutions  de  l'écorce,  l'automatisme,  en  pareil  cas,  prenant  le  pas  sur 
les  impulsions  volontaires.  Ainsi  s'expliqueraient  les  nombreuses  dififérences 
^  que  l'on  constate  dans  les  espèces  animales,  au  point  de  vue  de  l'ablation  des 

centres  corticaux  encéphaliques. Un  singe  auquel  on  fait  cette  opération  devient 
hémiplégique  et  reste  hémiplégique;  un  chien  n'est  que  passagèrement  paralysé; 
un  pigeon  ne  l'est  plus  du  tout,  on  peut  même  lui  enlever  les  deux  corps  striés 
sans  lui  ôter  la  possibilité  de  se  mouvoir.Le  vrai  centre  des  mouvements  automa- 
tiques, chez  les  animaux  moins  élevés  en  organisation,  est  le  mésocéphale.  » 

Pour  Goltz  et  Gergens,  cette  suppléance  fonctionnelle  serait  le  résultat  delà 
mise  en  jeu  d'excitations  motrices  émanées  du  cervelet.  Gomme  le  dit  encore 
Rendu,  l'idée  première  de  cette  théorie  «  est  assez  analogue  à  celle  de  Ferrier. 
•  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'un  centre  automatique  qui  vient  compenser  la 

destruction  d'un  centre  moteur  volontaire  et  qui  en  atténue  plus  ou  moins  les 
effets.  » 

*  Med.  Jahrbach,,  1878.  II.  {CentralM.  f.  Nervenheilk.^  1878,  158.) 

2  Acad.  des  Se,  24  déc.  1877  ;  Gaz,  médic,,  1878,  7;  et  Thèse  de  Viel  (Paris.  1878). 

—  Voir  aussi  les  expér.  plus  récentes  d'Openchowski  (Soc.  Biol.,  20  Janvier  1883) 

qui  a  fait  agir  le  froid  sur  l'écorce  cérébrale. 

0  3  Riv,  speriment,  di  freniatr.  e  med,  leg.,  1878;  anal,  in  Centralbl.  f.  Ner-^ 

venheilK.y  1878,  9,  232.  —  Plus  récemment,  Luciani  (Soc.  méd.  psycholog,  ttoi.  — 
Encëph,,  1885.  116)  a  produit,  par  rexcitation  mécanique  de  certaines  circonvolutions 
^         des  effets  comparables  à  ceux  qu'entraîne  Télectrisation,  Seulement  ces  effets  sont 

moins  énergiques  et  Texcitabilité  du  cerveau  s'épuise  plus  vite  qu'avec  rélectricité. 
Q  *  Rev,  gén.,  in  Bfiv.  des  Se,  méd,,  XIII,  312. 

ri 


LÉSIONS  CORTICALES.  225 

Tout  récemmeat,  F.  Franck  et  Pitres  ont  repris  cette  question  difficile  de 
Texcitahilité  des  hémisphères  cérébraux  et  ODt  réuni  tous  leurs  travaux  dans  un 
important  Mémoire  ^ 

Ils  considèrent  d'abord  comme  un  fait  incontestable  et  incontesté  que  «  l'exci- 
tation électrique  de  certaines  régions  des  hémisphères  cérébraux  des  animaux 
supérieurs  provoque  des  contractions  musculaires,  tandis  que  Texcitation  des 
répons  voisines  n'en  provoque  pas  ».  Laissant  alors  de  côté  toute  question  de 
topographie,  ils  étudient  à  un  point  de  vue  plus  général  rexcitabilité  des  hé- 
misphères et  arrivent  aux  conclusioas  suivantes  : 

«  1.  La  substance  corticale  de  la  zone  motrice  ne  répond  d'une  façon  con- 
stante et  régulière  qu'aux  excitations  électriques.  —  2.  Les  secousses  électri- 
ques isolées,  lorsqu'elles  ont  une  intensité  suffisante,  provoquent  dans  les  mus- 
cles correspondant  au  centre  cortical  excité  des  contractions  simples  (secousses 
musculaires).  —  3.  Les  secousses  électriques  sériées  faibles  répétées  à  de 
courts  intervalles  peuvent  donner  lieu  aux  différentes  formes  du  phénomène 
de  la  sommation  ou  addition  latente  des  excitations  ^.  —  4.  Les  secousses  sé- 
riées fortes  et  rapides  déterminent  la  contraction  tétanique  des  muscles  corres- 
pondants. —  5.  Le  tétanos  d'origine  corticale  ne  peut  être  soutenu  au  delà  de 
quelques  instants.  L'écorce  excitée  par  des  courants  intermittents  subit  rapi- 
dement un  épuisement  local  et  temporaire,  de  telle  sorte  que  les  muscles  primi- 
tivement tétanisés  sous  l'influence  des  courants  lancés  dans  l'écorce  se  relâ- 
chent progressivement  et  reviennent  à  l'état  de  repos,  alors  même  que  les 
courants  continuent  à  traverser  la  zone  motrice.  —  6.  Lorsque,  après  avoir 
excité  l'écorce  cérébrale  par  des  courants  induits  successifs  pendant  une  ou 
plusieurs  secondes,  on  cesse  brusquement  l'excitation,  il  peut  arriver  et  il  arrive 
souvent  que  le  tétanos  musculaire  persiste  et  même  se  renforce  aussitôt  après 
la  cessation  des  excitations  corticales  (tétanos  secondaire).  —  7.  Le  temps  perdu 
entre  le  moment  où  l'excitation  est  appliquée  à  l'écorce  et  l'instant  précis  où 
débote  la  réaction  musculaire  est  toujours  relativement  considérable,  mais  il 
ne  peut  être  exprimé  par  un  chiffre  absolu,  parce  que  sa  valeur  varie  selon  di- 
verses conditions  dont  les  plus  importantes  sont  la  distance  qui  sépare  le  mus- 
cle exploré  du  centre  excité  et  le  degré  d'excitabilité  des  centres  nerveux.  — 
8.  Les  contractions  musculaires  provoquées  par  les   excitations  légères  de 
Técorce  sont  habituellement  limitées  aux  muscles  du  côté  du  corps  opposé  au 
centre  cortical  excité.  Des  excitations  plus  fortes  peuvent  donner  lieu  à  des 
mouvements  bilatéraux  généralisés.  Dans  ces  cas,  les  contractions  des  muscles 
dépendant  directement  du  centre  cortical  excité  (muscles  du  côté  opposé  du 
corps  par  conséquent)  sont  plus  amples  et  plus  rapides  que  les  contractions  des 

*  Areh.  de  PhysioL,  1885,  1  et  2.  —  Voy.  aussi  sur  io  môme  sujet  la  Thèse  de  de 
Varigny  (Paris,  1884).  —  Gompar.  le  dernier  travail  de  Gipolloni  et  Vizioli  (Giom*  di 
^europaihoL,  1882.  1.) 

>  Gh.  Bichel  (Trav.  du  lahor.  de  Marey,  1877,  III,  97  ;  et  PhysioL  des  muscles  et 
des  nerfs,  98  et  862)  déOnit  ainsi  raddition  lateute  :  c  Des  excitalioas,  égales  entre 
^es,  mais  répétées  fréquemment,  produisent  un  effet  qu'une  seule  excitation,  égale 
tnx  premidres,  mais  isolée,  est  impuissante  à  produire  » . 
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muscles  de  Pautre  côté.  La  bilatéralisation  ou  la  généralisation  des  mouve- 
ments à  la  suite  de  l'excitation  unilatérale  des  circonvolutions  motrices  est  un 
phénomène  physiologique  qui  se  passe,  en  dehors  de  Tencéphale,  dans  les  élé« 
ments  nerveux  de  la  moelle  épinière.  —  9.  Les  excitations  électriques  des  cir- 
convolutions sont  très  souvent  suivies  de  l'explosion  immédiate  ou  tardive 
d'accès  convulsifs  épileptiformes.  — 10.  La  valeur  des  excitations  corticales 
minima  capables  de  provoquer  des  réactions  musculaires  appréciables  peut 
fournir  des  indications  sur  le  degré  d'excitabilité  des  centres  nerveux.  Mais 
cette  valeur  est  très  variable.  Elle  peut  différer  notablement  chez  des  animaux 
de  même  espèce.  Chez  un  même  animal,  elle  peut  ne  pas  être  identique  pour 
les  deux  hémisphères;  elle  peut  même  varier  sur  un  même  hémisphère,  d*un 
centre  cortical  à  l'autre.  Des  excitations  antérieures  répétées  ou  prolongées, 
des  accès  convulsifs  plusieurs  fois  renouvelés,  des  douleurs  violentes,  l'inflam- 
mation superficielle  ou  la  réfrigération  locale  des  circonvolutions,  Tabsorptlon 
de  certains  agents  toxiques  ou  médicamenteux,  modifient  dans  des  proportions 
considérables  la  réaclivilé  cortico-musculaire.  d 

Fr.  Franck  et  Pitres  étudient  ensuite  comparativement  l'excitabilité  de  la 
substance  blanche  sous-jacente  et  concluent  en  ces  termes  : 

«  En  résumé,  la  substance  grise  corticale  de  la  zone  motrice  est  excitable. 
Tous  les  effets  qu'on  observe  à  la  suite  de  l'électrisation  de  la  surface  des  cir- 
convolutions ne  peuvent  pas  s'expliquer  par  la  transmission  physique  des  cou- 
rants à  travers  ses  éléments  et  par  la  stimulation  indirecte  des  faisceaux  blancs 
sous-jacents.  L'écorce  retarde,  élabore  et  modifie  les  excitations.  Son  inter- 
vention active  est  démontrée  en  particulier  par  les  formes  toutes  spéciales  du 
tétanos  cortico-musculaire  et  par  l'explosion  des  accès  convulsifs  épileptifor- 
mes, qui  ne  s'observent  jamais  à  la  suite  des  excitations  de  la  substance  blan- 
che sous-jacente.  Mais  cela  ne  prouve  pas  que  l'écorce  soit  seule  excitable. 
Au-dessous  d'elle  et  en  dehors  d'elle,  il  existe  d'autres  centres  nerveux  dont 
l'intervention  active  est  nécessaire  à  la  production  des  mouvements  ' . 

«En  réalité,  l'appareil  nerveux  qui  préside  aux  fonctions  motrices  n'est 
exclusivement  renfermé  ni  dans  le  cerveau  ni  dans  la  moelle.  Il  est  constitué 
par  des  centres  superposés,  reliés  entre  eux  par  des  ûbres  conductrices,  et 
dans  une  certaine  mesure  solidaires  les  uns  des  autres,  bien  que  chacun  des 
organes  de  cet  appareil  compliqué  ait  son  rôle  distinct  et  sa  fonction  spéciale.  > 
Plus  récemment  encore,  Vulpian  ^  a  maintenu  ses  anciennes  conclusions 
par  de  nouvelles  expériences  qui  contredisent  celles  de  F.  Franck  et  Pitres  sur 
certains  points.  En  prenant  certaines  précautions  opératoires,  il  montre  que 
l'excitabilité  de  la  substance  grise  des  circonvolutions  est  moindre  que  l'exci- 
tabilité des  faisceaux  bkncs  sous-jacents  ^  et  que  ce  si  l'on  électrise  les  faisceaux 

*  Les  expériences  remarquables  citées  à  la  page  167  du  travail  que  nous  analpons 
semblent  indiquer  que  la  systématisation  fonctionnelle  des  faisceaux  blancs  sous-cor- 
ticaux  se  poursuit  jusque  dans  la  capsule  interne. 

s  Mém.  lu  à  l'Acad.  des  8c.  le  23  mars  1885  (Gaz.  hebdom.,  1885,  202).  Voir  plus 
loin  la  note  placée  à  la  iln  du  chap.  iv. 

'  Parmi  les  auteurs  qui  nient  l'excitabilité  de  la  substance  grise,  il  fiiut  également 
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blancs  qui  émanent  des  points  excitables  du  gyrus  sygmoïde,  cbez  un  cbien  (par 
le  procédé  de  Tautenr  M,  on  provoque  toujours  une  attaque  épileptiforme  vio- 
lente, prolongée,  offrant  toutes  les  phases  caractéristiques,  souvent  suivie,  à 
court  délai  sans  nouvelle  excitation,  d'une  ou  plusieurs  autres  attaques  sem- 
blables, ou  à  peu  près,  à  la  première.  Pour  déterminer  l'attaque  épileptiforme 
par  l'excitation  de  ces  faisceaux,  il  su£Bt  d'un  courant  plus  faible  que  celui  qui 
est  nécessaire  lorsqu'on  électrise  la  surface  du  gyrus.  J'ajoute  que  Ton  produit 
l'attaque  par  l'électrisation  de  ces  faisceaux,  môme  lorsqu'on  a  préalablement 
détruit,  à  l'aide  du  thermocautère ,  toute  la  substance  grise  des  régions  excita- 
bles du  cerveau.  » 

La  question  est  donc  encore  discutée  de  l'excitabilité  propre  de  l'écorce  cé- 
rébrale. 

Mais,  comme  nous  le  disions  textuellement  dans  notre  précédente  édition, 
si  Ton  rapproche  tous  ces  documents  physiologiques  sur  les  centres  moteurs, 
on  verra  que  les  divergences  ne  portent  guère  que  sur  l'interprétation  des  phé- 
nomènes, la  manière  de  concevoir  ces  centres.  C'est  là  un  côté  encore  obscur 
et  en  tout  cas  d'une  importance  fort  secondaire.  Mais  les  faits  mêmes  consta- 
tés par  Hitzig  et  par  Ferrier  restent  inattaqués,  et  c'est  là  le  point  capital. 

«  Qu'importe,  dirons-nous  avec  Rendu,  que  certaines  circonvolutions  soient 
excitables  par  elles-mêmes  ou  par  le  retentissement  qu'elles  exercent  sur  les 
fibres  nerveuses  sous-jacentes?  Le  fait  important  est  que,  dans  certaines  ré- 
gions circonscrites,  des  excitations  limitées  réussissent  à  produire  des  mouve- 
ments déterminés. Or,  ce  fait  nous  parait  acquis.  Le  contact  des  courants  élec- 
triques faibles  sur  certaines  circonvolutions  éveille  des  effets  moteurs  ;  sur  la 
circoQVolution  voisine ,  il  est  absolument  indifférent.  La  destruction  de  la 
région  limitée,  dite  motrice,  entraîne  la  paralysie,  alors  que  des  excitations 
encéphaliques  expérimentales  plus  profondes  et  plus  étendues,  sur  d'autres 
points  du  cerveau,  ne  se  traduisent  par  aucune  diminution  de  la  motilité  II  est 
donc  rationnel  de  conclure  que  la  zone  des  circonvolutions  fronto- pariétales 
jouit  de  propriétés  spéciales  et  que,  au  point  de  vue  des  manifestations  dont 
^Ile  est  le  point  de  départ,  elle  doit  être  considérée  comme  un  véritable  centre 
moteur.» 

En  résumé,  il  faut  soigneusement  distinguer  les  faits  de  Vinterprétation. 
'^ous  réservons  entièrement  la  question  d'interprétation,  et,  sans  prononcer  les 
Kxiots  de  centres  psycho-moteurs  ou  autres,  nous  dirons  simplement  :  Les  expé' 
'9^ienees  des  physiologistes  semblent  bien  établir  que  dans  V excitation  et  Vabla- 

¥>lacerMârcacci  (Àrch,  ital.  de  Biol,  I,  61  ;  anal,  in  Ârch.  de  NeuroL,  iS83,  VI,  98). 
*  Valpian  se  .sert,  pour  ces  expériences,  d'un  fil  de  cuivre  revêtu  de  gutta-percha  et 
à  Qu  seulement  à  son  extrémité  libre.  Ce  fil,  qui  est  relié  à  Tun  des  conducteurs 
rtppareil  à  chariot  de  du  Bois-Reymoad,  est  introduit  dans  la  substance  blanche, 
travers  de  la  circonvolution  qui  borde  en  dehors  le  gyrus  sigmoîde  ;  puis  on  le 
it  pénétrer  obliquement  au-dessous  du  gyrus,  jusqu'à  ce  que  son  extrémité  libre  se 
>QYe  en  rapport  avec  les  centres  moteurs  des  membres.  L'autre  excitateur  est  placé 
9oU  dans  une  narine,  soit  dans  la  cavité  buccale. 
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tion  de  Vécorce  grise  du  cerveau^  le  siège  de  ropération  n'est  pas  indifférent^ 
qu'il  y  a  une  zone  plus  spécialement  en  rapport  avec  les  différents  mouve- 
ments mmculaires. 

Cette  conclusion  suffit  au  clinicien  pour  la  question  médicale  des  localisa- 
tions cérébrales.  Elle  suffit  à  faire  prévoir  qu'une  lésion  d'un  siège  donné  peut 
correspondre  à  un  groupe  donné  de  symptômes  *.  Il  faut  du  reste  reconnaître 
que  la  physiologie  ne  fournit  sur  tous  ces  points  qu'un  degré  de  probabilité, 
et  que  la  clinique  peut  seule  résoudre  définitivement  la  question. 

§  III.  Clinique*. — Tous  les  cas  de  lésion  corticale  ne  peuvent  pas  servir  à 
cette  étude.  Les  tumeursàdéveloppement  progressif  permettent  une  suppléance 
graduelle  et  ne  peuvent  pas,  le  plus  souvent,  être  utilisées  pour  les  localisations. 
Les  meilleures  lésions  sont  les  hémorrhagîes  et  les  ramollissements.  Quelques 
faits  de  méningite  ont  été  aussi  utilisés  quand  les  altérations  dominaient  sur 
certains  points  limités.  Il  en  est  de  même  de  la  paralysie  générale. 

On  a  voulu  aussi  se  servir  des  faits  d'amputation  ancienne  ou  d'arrêt  de  dé- 
veloppement du  membre.  Dans  plusieurs  de  ces  cas,  en  effet,  on  a  trouvé  une 
atrophie  de  certaines  circonvolutions  (Luys,  Chuquet,  etc.);  mais  on  a  fait  des 
objections  très  sérieuses  à  ces  faits,  qui  n'ont  pas,  pour  les  localisations  céré- 
brales, la  valeur  qu'on  a  voulu  leur  attribuer*. 

Cela  dit  sur  les  méthodes  d'investigation,  nous  étudierons  ici  les  troubles 


^  Je  ne  veux  pas  négliger  de  dire  que  Brown-Sequard  continue  à  repousser  ces 
conclusions,  même  ainsi  formulées.  Pour  lui,  c'est  une  erreur  de  considérer  la  para- 
lysie, Tanesthésie,  etc.,  de  cause  encéphalique  comme  dépendant  d'une  perte  de  fonc- 
tion de  la  partie  lésée.  Sans  doute  cet  éminent  physiologiste  a  montré  par  des  fkits 
très  curieux  que  Taction  pouvait  s'exercer  à  distance  sur  les  éléments  nerveux,  soit 
dans  un  sens,  soit  dans  un  autre  (inhibition  ou  dynamogônie)  ;  mais  ces  faits  ne  peu- 
vent pas  être  généralisés  à  tous  les  cas,  et  il  est  impossible  de  nier  les  immenses 
résultats  donnés  par  la  méthode  clinique,  qui  consiste  précisément  (contrairement  au 
principe  de  Brown-Sequard)  à  mettre  toi^jours  eu  rapport  les  symptômes  observés 
avec  les  lésions  trouvées  à  T autopsie,  et  à  attribuer  les  uns  aux  autres. 

Nous  avons  déjà  discuté  assez  longuement  dans  nos  Localisât,  cérébr,  (pag.  246) 
les  idées  exposées  par  Brown-Sequard  déjà  à  cette  époque  (Soc,  de  BioL,  1876-77  ; 
Province  médicale,  juillet-sept.  1877;  Arch.  de  Physiol,,  1877,  2  et  suiv.).  Depuis 
lors,  il  a  continué  ses  efforts  et  ses  publications  ;  on  les  trouvera  dans  les  Comptes 
rendus  de  ces  dernières  années  de  la  SociéU  de  Biolog,  et  de  V Académie  des  Scienc, 

2  On  trouvera  tous  les  renseignements  bibliographiques  dans  notre  travail  sur  les 
Localisât,  dans  les  mal.  céréb,,  pag.  143  et  suiv.  Nous  citerons  seulement  ici  la 
Thèse  de  Landouzy  (Paris,  1876),  celle  de  Glozel  de  Boyer  (Paris,  1879),  et  les  Mé- 
moires successifs  de  Gharcot  et  Pitres  (Rev.  mensuelle^  1877,  1,  113,  180,  357  et  437; 
1878,  801  :  1879,  127;  et  Revue  de  Médec.,  1883.  329,  426,  641  et  844). 

3  Nous  avons  résumé  et  apprécié  ailleurs  (Localis.  céréhr.j  196  et  200)  les  travaux 
de  Luys,  Bourdon.  Féré,  etc.,  sur  cette  question.  On  pourrait  y  ajouter  aigourd'hoi 
un  nouveau  Mémoire  de  Bourdon  (Encéph  ,  1883,  597),  les  recherches  expérimentales 
de  Monakow  (Arch.  de  NeuroL,  1884,  24,  323),  etc. 
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moteurs,  réservant  pour  uq  autre  paragraphe  Tétude  des  troubles  sensitiis  dans 
les  lésions  corticales. 

Un  nombre  d'observations  déjà  considérable  a  permis  d'établir  les  propo- 
sitions  suivantes  : 

l' Il  y  a,  dans  Técorce  grise,  des  régions  dont  les  lésions  produisent  des 
troubles  moteurs  manifestes,  et  d'autres  régions  dont  les  lésions  sont  absolu- 
ment silencieuses  à  ce  point  de  vue. 

2®  La  zone  motrice  corticale  comprend,  pour  Gharcot,  le  lobule  paracentral, 
la  circonvolution  frontale  ascendante  et  la  circonvolution  pariétale  ascendante, 
peut-être  aussi  les  pieds  des  circonvolutions  frontales  *.  —  Toutes  les  lésions 
corticales,  quelle  que  soit  leur  étendue,  siégeant  en  dehors  de  cette  zone  motrice, 
sont  latentes  au  point  de  vue  des  troubles  de  la  motilité,  c'est-à-dire  qu'elles 
ne  déterminent  ni  paralysies  ni  convulsions. 

Dans  le  Mémoire  de  1883  que  nous  avons  cité,  Gharcot  et  Pitres  maintien- 
nent le  lobule  de  Tinsula  dans  la  zone  non  motrice,  et  plus  récemment  Bernard, 
dans  sa  Thèse  sur  l'aphasie,  est  arrivé  à  la  même  conclusion. 

Tel  n'est  pas  l'avis  de  tout  le  monde.  Dans  un  travail  intéressant,  Perdrier  ^ 
a  rapproché  quatre  observations  dans  lesquelles  cette  région  était  seule  atteinte, 
et  il  conclut  que  «  les  lésions  absolument  localisées  au  lobule  de  l'insula  se 
traduisent,  cliniquement,  par  une  hémiplégie  portant  à  la  fois  sur  le  bras  et 
sur  la  jambe;  dans  cette  hémiplégie,  le  tronc  et  la  face  ne  sont  pas  intéressés, 
le  bras  est  infiniment  plus  paralysé  que  la  jambe  ;  l'hémiplégie  est  flasque,  sans 
contracture,  ne  s'accompagne  ni  de  troubles  de  sensibilité,  ni  de  particularité 
spéciale  du  côté  des  réflexes  cutanés  et  tendineux  ». 

Dans  son  livre  sur  les  localisations  cérébrales,  Exner*  admet  que  l'étendue 
de  la  zone  latente  n'est  pas  égale  des  deux  côtés  et  qu'elle  est  plus  grande  sur 
l'hémisphère  droit  que  sur  l'hémisphère  gauche.  Les  faits  réunis  par  Gharcot 
et  Pitres  ne  légitiment  pas  cette  opinion,  c  Au  point  de  vue  de  l'extension  de  la 
zone  non  motrice,  disent-ils,  les  deux  hémisphères  nous  paraissent  devoir  être 
considérés  comme  symétriques.  Des  deux  côtés,  la  zone  non  motrice  comprend 
toutes  les  circonvolutions,  sauf  les  deux  circonvolutions  ascendantes  et  le  lobule 
paracentral^.  » 

3*  Les  mouvements  des  membres  semblent  plus  particulièrement  en  rap- 
port avec  la  partie  supérieure  de  cette  zone  motrice  :  deux  tiers  supérieurs 
des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes  et  lobule  paracentral.  La 
destruction  de  cette  région  produit  une  hémiplégie  du  côté  opposé,  sans  parti- 
cipation de  la  face. 

1  Dans  leur  dernier  travail,  Gharcot  et  Pitres  ont  complètement  classé,  comme 
Nothnagel,  les  pieds  des  circonvolutions  fronlàles  dans  la  zone  latente. 

«  Thèse  Paris,  1882,  n«  241. 

'  Untersuch,  Uber  die  Localisât,  der  Funct.  in  der  Groshimrinde  des  Menschen, 
Vienne,  1881. 

*  Richter  (SêC,  psych.  de  Berlin,  15  déc.  1882  ;  Arch.  de  NeuroL,  1883,  VI,  419) 
a  voulu  comprendre  le  pli  cnurbe  dans  la  zone  motrice  ;  mais  l'ensemble  des  faits  ne 
ptrait  nuUement  cooflrmer  cette  manière  de  voir. 
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4®  Les  centres  pour  les  mouvements  de  la  partie  inférieure  de  la  face  sem- 
blent être  situés  dans  le  tiers  inférieur  des  circonvolutions  ascendantes,  et  plus 
spécialement  la  frontale  ascendante  au  voisinage  de  la  scissure  de  Sylvius.  — 
Une  lésion  de  cette  région  entraîne  la  paralysie  de  la  face  sans  hémiplégie  des 
membres,  souvent  accompagnée  d'aphasie  quand  la  lésion  est  à  gauche  (faits  de 
Hervey,  de  Wernher,  etc.)  • 

5®  Un  certain  nombre  de  cas  permettent  de  penser  que  le  centre  plus  parti- 
culier du  bras  est  dans  le  tiers  moyen  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  * 
(faits  de  Pierret,  Hughlings- Jackson,  Mahot,  etc.).  Cette  proposition  de  Charcot 
et  Pitres  s'appuie  aujourd'hui  sur  un  assez  grand  nombre  d'observations. 

Cependant  certains  faits  nouveaux  (spécialement  ceux  de  Leloir  et  Barbe) 
semblent  établir  que  le  centre  cortical  du  membre  supérieur  peut  être  plus  étendu 
et  que,  comme  le  reconnaissent  actuellement  Charcot  et  Pitres,  «  les  lésions 
susceptibles  de  donner  lieu  aux  monoplégies  brachiales  peuvent  siéger  aussi  un 
peu  au-dessus  du  tiers  moyen  de  la  circon solution  frontale  ascendante  ». 

6^  Il  n'y  a  pas  de  faits  bien  probants  pour  établir  le  siège  du  centre  du  membre 
inférieur,  que  certains  auteurs  placent  tout  à  fait  au  haut  de  la  zone  motrice. 

De  nouvelles  observations  permettent  aujourd'hui  d'affirmer  plus  nettement 
cette  dernière  localisation,  que  nous  ne  donnions  qu'avec  réserves.  Charcot  et 
Pitres  placent  le  centre  cortical  du  membre  inférieur  dans  le  lobule  paraceo- 
traP,  et  Hallopeau  et  Giraudeau^  concluent  que  ce  territoire  cortical  a  pour 
centre  le  tiers  supérieur  de  la  pariétale  ascendante  ainsi  que  le  lobule  paracen- 
tral,  et  qu'il  empiète  en  avant  sur  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante, 
en  arrière  sur  le  lobule  pariétal  supérieur*. 

7*  Une  observation  personnelle  (Progr,  méd.y  1876)  nous  a  fait  penser  que 
le  centre  de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure  serait  en  haut  de  la  scissure 
parallèle,  dans  le  pli  courbe. 

Landouzy  a  réuni  (Arch.  gén,  de  Médcc^  1877)  quelques  cas  analogues  de 
blépharoptose  cérébrale  et  en  a  conclu  que  probablement  l'origine  ou  centre 
moteur  du  releveur  de  la  paupière  doit  être  cherché  dans  la  région  postérieure 
du  lobe  pariétal  ;  que  cette  origine  ne  conOne  pas  immédiatement  aux  centres 
moteurs  des  membres,  puisque  le  ptosis  semble  avoir  une  existence  aussi  sou- 
vent isolée  qu'associée  aux  troubles  hémiplégiques. 

^  11  est  boQ  (Je  dire,  udc  fois  pour  toutes,  que  ces  centres,  chez  rhomme,  ne  sont 
nullemeai  des  points  mathématiques,  ni  môme  des  surfaces  restreintes  très  précises; 
les  régions  que  nous  indiquons  sont  seulement  les  points  de  l'écorce  dans  lesquels  ou 
autour  desquels  les  lésions  s'observent  le  plus  souvent  quand  il  y  a  le  symptôme  in- 
diqué. Ce  u  est  pas  à  dire  pour  cela  que  nous  tombions  dans  Texagération  d'Exner, 
qui  donne  à  ces  centres  une  étendue  beaucoup  trop  considérable.  On  trouvera  Texposé 
et  la  critique  de  sa  méthode  et  de  ses  résultats  dans  le  récent  travail  de  Charcot  et 
Pitres  (Rev  de  Afédec,  1883,  452). 

3  Voy.  aussi  sur  ce  point:  G.  Ballet,  Arch,  de  Neurol.»  1883,  V,  273. 

3  Encéph.,  1883,  331. 

*  Voir  encore  :  Raymond  et  Derignac  (Gaz.  médiCy  1882,  52),  et  la  Thèse  de  Pré- 
vost (Paris  1884}:  Contribution  à  l'étu  le  du  centre  moteur  cortical  du  membre  infériaor. 
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Noos  devons  reconnaître  que,  parmi  les  observations  publiées  depuis,  si 
certaines  confirment  cette  localisation,  d'autres  sont  de  nature  à  nécessiter  des 
réserves.  C'est  ainsi  que  Gbarcot  et  Pitres  concluent  qu'on  observe  le  ptosis 
d'origine  cérébrale  «  quelqt^fois  mais  non  toujours^  à  la  suite  des  lésions  du 
pli  courbe.  On  peut  l'observer  aussi  consécutivement  à  des  lésions  corticales 
siégeant  sur  d'autres  parties  du  cerveau  ». 

En  tout  cas,  ce  qui  est  bien  mis  en  lumière  par  notre  fait  et  par  ceux  qu'a 
réunis  Liandouzy»  c'est  la  dissociation  de  la  troisième  paire  par  des  lésions  cor^ 
ticales. 

8**  Nous  verrons  plus  loin  quel  est  le  centre  cortical  possible  de  la  rotation 
de  la  tète  et  des  yeux  ^ 

Voilà,  en  quelques  propositions,  les  conclusions  provisoires  auxquelles  on 
peut  arriver  sur  la  distribution  probable  des  divers  centres  moteurs  dans 
i'écorce grise  cérébrale^. 

On  les  trouvera  représentés,  d'après  Clozel  de  Boyer,  sur  la  PI.  VII. 

Aux  considérations  précédentes,  il  est  indispensable  d'ajouter  aujourd'hui  des 
remarques  tout  à  fait  analogues  sur  les  lésions  du  centre  ovale.  Les  faisceaux 
blancs  ont,  d  une  manière  générale,  le  môme  retentissement  que  les  circonvo- 
lutions d'où  ils  émanent. 

Ainsi  il  résulte,  notamment  des  observations  réunies  par  Pitres,  que  les 
lésions  des  faisceaux  fronto-pariétaux  déterminent  seules  des  troubles  graves  et 
permanents  de  la  motilité,  et  que  les  lésions  des  faisceaux  préfrontaux,  sphé- 
Doldaux  et  occipitaux  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble  des  mouvements  volon- 
taires. 

Dans  la  zone  motrice  du  centre  ovale,  on  peut  encore  établir  des  divisions  et 
dire  que  les  lésions  de  la  partie  supérieure  de  cette  zone  laissent  en  général  la 
face  intacte,  tandis  que  les  lésions  de  la  partie  inférieure  frappent  la  face,  avec 
ou  sans  les  membres.  Nous  avons  vu  que  Tapbasie  répond  plus  spécialement 
à  la  lésion  du  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur  gauche. 

Nous  devons  maintenant  étudier  les  signes  cliniques  de  ces  lésions  corticales, 
les  symptômes  des  lésions  de  la  zone  motrice. 

Ces  symptômes  sont  de  deux  ordres:  convulsions  et  paralysies.  Cesdeux  ordres 
de  phénomènes  peuvent,  suivant  les  cas,  se  présenter  isolément,  se  succéder 
ou  se  superposer. 

Les  convulsions  reproduisent  assez  bien  le  tableau  développé  par  les  phy- 
siologistes dans  l'électrisation  des  animaux.  On  en  observe  de  trois  ordres. 

On  a,  dans  certains  cas,  des  convulsions  limitées  à  un  seul  groupe  muscu- 
laire; dans  d'autres,  des  convulsions  qui,  parties  d'un  groupe  musculaire  donné, 
s'étendent  à  une  moitié  du  corps  et  s'y  limitent  ou  y  prédominent;  d'autres  fois 

*  Voy.  dans  le  chapitre  suivant  le  paragraphe  consacré  à  la  Déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux. 

'  Sbarkoy  ÇThe  Lancet,  sept,  et  oct.  1S83)  est  arrivé  à  des  conclusions  semblables 
à  celles  de  Gbarcot  et  Pitres. 
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enfin,  des  convulsions  qui,  précédées  d'une  aura,  se  généralisent  au  corps  tout 
entier  ^ 

Le  caractère  commun  à  tous  ces  genres  de  convulsions  est  toujours  qu^elles 
ont  leur  point  de  départ  dans  un  groupe  musculaire  donné  et  circonscrit. 

Premier  type. —  Les  convulsions  limitées  à  un  groupe  musculaire  sont  assez 
rares.  On  les  avait  cependant  observées  en  clinique  bien  avant  les  recherches 
actuelles. 

Dès  1827,  Demongeot  de  Goofevron^  cite  un  cas  de  contractures  limitées  à 
la  face  gauche  et  correspondant  à  une  lésion  corticale  droite.  Plus  tard,  Ândral 
observe  un  ramollissement  cortical  ayant  entraîné  une  contracture  limitée  à 
deux  doigts  de  la  main.  Charpentier  cite  encore  des  convulsions  du  bras  droit 
seul,  etc.,  etc. 

L'étude  complète  de  ces  cas  commence  avec  Hughlings- Jackson^. Ce  médecin 
observe  par  exemple,  en  1869,  un  homme  qui  avait  des  convulsions  limitées 
au  bras  droit  et  qui  portait  une  tumeur  à  la  partie  postérieure  de  la  première  cir- 
convolution frontale.  Charcot  a  observé  un  cas  analogue.  Verneuil  a  vu  une  lé- 
sion traumatique  de  Técorce  produire  un  spasme  delà  langue  et  de  la  mâchoire. 
Ces  convulsions  limitées  peuvent  rester  ainsi  circonscrites  tout  le  temps  de 
la  maladie;  elles  peuvent  également  n'occuper  la  scène  qu'au  début  et  passer 
ensuite  au  deuxième  ou  au  troisième  type. 

Deuxième  type, —  Ce  type,  qui  constitue  Tépilepsip  hémiplégique,  est  le 
plus  fréquent  et  le  plus  caractéristique  dans  les  lésions  corticales. 

Dans  un  travail  que  Charcot  a  appelé  un  modèle  d'analyse  clinique,  Bra- 
vais* a  bien  décrit,  en  1827,  les  crises  épileptiques,  qui  commencent  toujours 
par  le  môme  côté  et  par  la  même  région  de  ce  côté,  se  limitent  à  cette  moitié  du 
corps  ou  y  restent  toujours  prédominantes.  Il  établit  les  trois  variétés  que  Ton 
conserve  encore  aujourd'hui:  U  épilepsies  commençant  par  la  tête;  2"  épUep- 
sies  commençant  par  le  bras;  3o  épilepsies  commençant  par  la  jambe. 

Ainsi,  la  crise  de  Villiot  débute  par  la  distorsion  du  côté  droit  de  la  bouche; 
quelques  secondes  après,  la  tête  se  tourne  et  s'incline  à  droite;  les  muscles  du 
membre  supérieur  demi-fléchi  et  du  membre  inférieur  étendu  se  convulsent 
alors.  Aucun  mouvement  dans  le  côté  gauche. 

Chez  Roy,  au  contraire,  l'invasion  s'annonce  toujours  par  une  sensation 
d'engourdissement  dans  les  doigts  et  toute  la  main  droite.  Les  muscles  deTa- 
vant-bras  se  contractent  ensuite  avec  force,  puis  les  muscles  du  côté  droit  du 
visage  et  du  cou;  la  bouche  se  fend  par  des  secousses  alternatives;  la  tête  s'in- 
cline du  môme  côté,  et  le  membre  inférieur  se  prend  à  son  tour. 
Enfin,  chezMochet,  le  début  se  fait  par  la  cuisse  gauche;  quelquefois  lescon- 

1  Voy.  les  thèses  de  Girard  (Paris,  18S2,  no31)  sur  VépiUpsie  jacksonienne  et  de 
Greffier  (Paris,  1882)  sur  Vépilepsie  partielle, 

2  Th.  de  Paris,  1827,  n»  276. 

3  On  trouvera  la  liste  bibliograph.  des  publications  de  ce  médecin  (1861*1873)  dans 
la  Thèse  d'agrégation  de  Lépine  (Paris,  1875),  pag.  139. 

*  Th.  de  Paris,  1827,  n»  118. 
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TuIsioDs  se  bornaient  à  ce  membre,  d'autres  fois  elles  s'étendaient  à  tout  ce  côté. 

Il  n'y  a  rien  à  ajouter  à  cette  description  de  Bravais  ;  l'histoire  clinique 
de  Tépilepsie  hémiplégique  est  faite  dès  cette  époque,  et  de  main  de  maître. 

Â  partir  de  1861,  Hughlings* Jackson  reprend  Tétude  de  ces  faits  et  marque 
un  progrès  considérable  :  il  établit  les  rapports  qui  unissent  ces  manifestations 
8f  mptomatiques  aux  lésions  de  Técorce  grise  cérébrale.  Il  complète  ainsi  l'his- 
toire de  cette  épilepsie,  que  Cbarcot  appelle  Vépilepsiejacksonienne. 

Plus  tard  encore,  les  travaux  de  Ferrier  poussent  les  cliniciens  à  une  étude 
plus  précise  de  ces  faits.  On  ne  se  contente  plus  de  trouver  une  lésion  corticale 
derrière  ce  syndrome  clinique;  on  détermine  dans  chaque  cas  le  siège  exact  de 
la  lésion,  que  Ton  met  en  regard  du  point  de  départ  des  convulsions.  Quand 
la  lésion  siège  sur  un  point  de  la  zone  motrice,  Tépilepsie  commence  par  le 
groupe  musculaire  dont  le  centre  est  précisément  atteint  ou  immédiatement 
voisin  de  la  lésion. 

On  trouvera  dans  les  Mémoires  déjà  cités  de  Charcot  et  Pitres  et  dans  la 
Thèse  de  Landouzy,  de  nombreux  faits  cliniques  qu'il  me  parait  absolument 
inutile  de  rapporter  ici,  et  qui  rentrent  très  exactement  dans  les  trois  catégories 
établies  par  Bravais. 

Troisième  type. —  Ce  sont  des  attaques  épileptiformes  complètes,  avec  une 
aura  très  nette  et  toujours  la  même.  Déjà,  en  1821,  Odier  en  publiait  un  cas 
très  remarquable. 

Longtemps  après  avoir  reçu  un  coup  de  sabre  sur  la  tête,  un  ancien  mili- 
taire éprouve  des  crampes  au  petit  doigt  de  la  main  droite.  Plus  tard,  elles 
8*étendent  au  poignet,  puis  jusqu'au  coude,  ensuite  jusqu'à  l'épaule,  et  enfin 
jusqu'à  la  tête,  en  remontant  toujours  depuis  le  petit  doigt,  comme  dans  Vaura 
epileptica.  Effectivement,  lorsqu'elles  arrivaient  à  la  tête,  il  tombait  sans  con- 
naissance et  entrait  en  convulsions. 

Cela  me  fit  espérer,  ajoute  Odier,  que  si  l'on  pouvait  arrêter  les  crampes 
dans  leur  cours  par  une  forte  compression,  on  préviendrait  peut-être  l'accès 
ôpUeptique.  En  conséquence  de  cette  idée,  je  lui  fis  faire  un  cordon  tel  qu'en 
tirant  l'extrémité,  qui  demeurait  suspendue  entre  le  gilet  et  la  chemise,  on  ser- 
rait fortement  le  bras  en  deux  endroits,  savoir  :  entre  l'épaule  et  le  coude,  et 
entre  le  coude  et  le  poignet,  au  point  d'arrêter  complètement  le  pouls  de  ce 
côté.  Dès  que  le  malade  sentait  la  crampe  du  petit  doigt,  il  tirait  son  cordon 
sans  que  personne  s'en  aperçût,  et  les  symptômes  précurseurs  du  mal  se  cal- 
imaient  à  l'instant,  sans  qu'il  éprouvât  jamais  aucun  inconvénient. 

Depuis  lors  on  a  observé  un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  compres- 
sion ou  la  ligature  sur  le  trajet  de  l'aura  préviennent  l'attaque  épileptiforme. 
^e  dois  dire  seulement  que  dans  un  cas  observé  à  l'hôpital  Saint-Éloi,  le  ma- 
^■ade  se  sentait  très  fatigué  et  longtemps  fatigué  quand  il  avait  ainsi  empêché 
mine  attaque,  et  qu'il  avait  fini  par  renoncer  à  ce  moyen  et  par  laisser  évoluer 
:viaturellement  les  choses. 

hè^  paralysies  d'origine  corticale  ont  des  caractères  variables  suivant  l'éten- 
due de  la  lésion. 

Quand  la  lésion  est  très  étendue  et  occupe  la  totalité  ou  au  moins  une  grande 
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partie  de  la  zone  motrice,  il  y  a  une  hémiplégie  qui  ressemble  complètement  à 
l'hémiplégie  d'origine  centrale. 

Elle  est  plus  ou  moins  prononcée  comme  intensité,  mais  elle  est  totale,  c'est- 
à-dire  porte  sur  les  membres  et  sur  la  face  (sauf  Torbiculaire  des  paupières). 
De  plus,  la  paralysie,  qui  est  flasque  au  début,  présente  ultérieurement  des 
contractures  tardives. 

C'est  là  un  fait  que  les  observations  de  Charcot  et  Pitres  ont  parfaitement 
mis  en  lumière  ;  il  y  a  des  dégénérescences  secondaires  descendantes  à  la 
suite  des  lésions,  même  limitées,  de  la  zone  motrice  corticale,  absolument 
comme  après  les  lésions  de  la  capsule  interne,  tandis  que  les  lésions  de  l'écorce 
en  dehors  de  la  zone  motrice  n'entraînent  aucune  dégénération  secondaire  *. 

Quand  la  lésion  corticale  est  circonscrite,  peu  étendue,  la  paralysie  présente 
un  caractère  essentiel  :  elle  est  partielle  ou  dissociée  ;  elle  porte  sur  un  mem- 
.bre  ou  sur  la  face,  ou  même  sur  un  seul  groupe  musculaire.  Il  n'y  a  que  les 
paralysies  produites  par  lésions  des  nerfs  eux-mêmes  qui  puissent  amener  une 
dissociation  analogue.  Et  encore  la  paralysie  corticale  peut  être  plus  dissociée 
que  la  paralysie  périphérique,  pour  le  facial,  par  exemple,  ou  pour  le  moteur 
oculaire  commun. 

Une  monoplégie,  une  paralysie  très  circonscrite,  avec  les  caractères  électri- 
ques des  paralysies  cérébrales,  peut  être  immédiatement  attribuée  à  une  lésion 
corticale  de  la  zone  motrice. 

Quand  ces  monoplégies  sont  précédées  ou  accompagnées  d'une  des  formes 
de  convulsions  que  nous  avons  décrites,  le  diagnostic  doit  être  considéré  comme 
certain. 

Souvent  ces  paralysies  sont  passagères,  transitoires  et  variables.  Mais  c'est 
là  un  caractère  qui  est  loin  d'être  absolu,  car  elles  présentent  aussi  des  contrac- 
tures tardives,  dues  comme  toujours  aux  dégénérescences  secondaires. 

On  voit  qu'en  réunissant  ce  que  l'anatomie,  la  physiologie  et  la  clinique 
nous  ont  appris  dans  ces  derniers  temps,  on  peut  arriver  à  faire  un  chapitre, 
en  pathologie,  sur  les  lésions  corticales.  Ce  chapitre  est  tout  récent,  il  est  en- 
core à  l'étude  ;  il  reste  beaucoup  à  y  faire.  C'est  pour  cela  même  que  tout  le 
monde  doit  être  fixé  sur  les  points  acquis  et  sur  les  desiderata  de  cette  intéres- 
sante question  ^. 

^  Dans  leur  dernier  travail,  Charcot  et  Pitres  ont  soigneusement  discuté  tous  les 
faits  qui  avaient  été  publiés  comme  contradictoires  à  cette  loi,  et  ils  maintiennent  que 
c  les  lésions  destniclives,  môme  très  étendues,  siégeant  dans  la  zone  non  motrice,  ne 
provoquent  jamais  de  dégénérations  secondaires,  tandis  que  les  lésions  destructives 
de  la  zone  motrice  s'accompagnent  toujours,  au  bout  d'un  certain  temps,  d'altérations 
descendantes  du  faisceau  pyramidal  >. 

3  Voici  la  dernière  conclusion  du  travail  de  Charcot  et  Pitres  de  1883,  conclusion 
qui  confirme  entièrement  ce  que  nous  disions  là  :  a  L'histoire  des  localisations  motrices 
chez  l'homme  est  fondée  actuellement  sur  la  comparaison  de  plusieurs  centaines  d*ob- 
servations  concordantes,  régulièrement  recueillies  et  entourées  pour  la  plupart  de 
toutes  les  garanties  désirables.  Aucun  des  faits  opposés  à  la  doctrine  des  localisations 
n'est  à  l'abri  de  critiques  sérieuses.  Il  n'existe  pas  encore  une  seule  observation  ooq- 


LÉSIONS  CORTICALES.  .235 

Pour  mootrer  combien  ces  travaux  importent  au  traitement,  en  éclairant  le 
diagnostic,  je  dirai  un  mot,  en  terminant,  sur  les  applications  chirurgicaks 
que  1*00  a  récemment  tentées. 

Proust  *  a  communiqué  à  l'Académie  de  Médecine  un  fait  d'hémiplégie  fa- 
ciale avec  aphasie,  guéri  par  la  trépanation.  Le  diagnostic  et  TappUcation  de 
la  couronne  de  trépan  avaient  été  inspirés  par  les  recherches  de  localisation  que 
nous  avons  résumées. 

Lucas  Championnière  *,  qui  avait  obtenu  un  succès  analogue,  a  voulu  régler 
la  trépanation  à  employer  dans  ces  cas-là.  Les  centres  moteurs  sont  groupés 
autour  du  sillon  de  Rolando  ;  on  détermine  sur  le  crâne  le  bregma  derrière 
lequel  est  le  sommet  du  sillon,  et  on  marque  ce  point  ;  puis  on  mesure  derrière 
l'apophyse  orbitaire  externe,  suivant  une  ligne  horizontale,  une  longueur  de 
7  oentim.  On  détermine  sur  son  extrémité  une  perpendiculaire  de  â  centim., 
qui  donne  un  second  point.  Entre  les  deux  points,  on  trace  la  ligne  rolandi- 
que.  —  Si  l'on  a  des  symptômes  moteurs  étendus,  on  trépane  sur  le  milieu  de 
la  ligne.  S*il  y  a  paralysie  du  membre  inférieur,  on  trépane  sur  le  sommet  de 
la  ligne  en  arrière  ;  s'il  y  a  paralysie  du  membre  supérieur,  à  la  partie  moyenne, 
et,  s'il  y  a  paralysie  de  la  face,  plus  bas  encore  (Voy.  fig.  2,  PI.  VIII). 

Cette  systématisation  de  l'intervention  chirurgicale  est  manifestement  pré- 
maturée'. La  position  des  centres  corticaux  est  encore  très  incertaine,  la  déter- 
mination sur  la  ligne  rolandiqueest  trop  variable,  suivant  les  sujets,  pour  qu'on 
poisse  poser  des  règles  pareilles. 

Mais  ce  qui  n'en  reste  pas  moins,  c'est  Tintérôt  pratique  particulier  que  pré- 
sentent les  deux  observations  de  Proust  et  de  Lucas  Championnière,  abstrac- 
tion faite  de  toute  généralisation  hâtive. 

Depuis  notre  première  édition^  tous  les  travaux  récents  sur  le  trépan  et  les 

localisations  cérébrales  ont  été  résumes  et  critiqués  par  Schwartz^  dans  une 

Revue  générale  dont  nous  reproduisons  l'alinéa  suivant,  servant  de  conclusion: 

c  En  résumé,  emploieron:-nous  davantage  le  trépan  primitif  depuis  que 

nous  avons  à  notre  disposition  la  connaissance  des  localisations  cérébrales  ? 

D'après  Texposé  des  différentes  opinions  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 

il  seoible  que  la  réponse  ne  doive  pas  encore  être  positive.  En  tout  cas,  si  nous 

ne  pratiquons  pas  plus  souvent  l'opération  primitive,  nous  le  ferons  avec  plus 

de  précision  dans  les  indications  ;  ce  n'est  d'ailleurs  que  dans  de  rares  cas  que 

X'on  pourra  se  baser  exclusivement  sur  la  doctrine  des  localisations  pour  pra- 

^uer  la  perforation  du  crâne.  Peut-être  les  cas  eux-mêmes  deviendront-ils 

^.ndictoire  démonstrative.  Les  observations  données  comme  lelles  pèchent  toutes  sans 
exception,  ou  parce  qu'elles  se  rapportent  à  des  cas  complexes  (lésions  multiples. 
<2iffaset,  tumeurs),  ou  parce  qu'elles  ne  sont  pas  accompagnées  de  détails  suffisants.! 

^  Aead.  de  Méd.,  1876. 

«  Acad,  de  Méd.,  9  janvier  1877.  —  Gaz.  hebd,,  1877,  u9  2. 

'  Voy.  le  rapport  de  Gosselin,  Acad,  de  Méd.,  3  avril  1877  }  et  le  travail  déjà  cité 

Po&d  :  Areh.  de  Méd.,  n»  4,  1877. 

*  B0V.  da  Se.  médic,  XIY. 
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plus  fréquents  à  mesure  que  se  perfectionneront  la  connaissance  des  fonctions 
de  l'écorce  et  les  méthodes  de  pansement*.» 

B.  Centres  sensitifs^. —  L'étude  des  centres  sensitifs  est  plus  récente  et 
encore  moins  avancée  que  celle  des  centres  moteurs.  Ici  aussi  on  peut  envisager 
successivement  les  trois  points  de  vue  anatomique,  physiologiqueet  pathologique. 

1 .  Anaiomiquement^  Meynert  s'est  efforcé  de  suivre  les  fibres  sensitives 
depuis  le  carrefour  delà  capsule  interne,  que  nous  avons  déjà  décrit',  jusqu'à 
l'écorce  cérébrale.  Cet  auteur,  dit  Ballet,  «indique  avec  précision  l'existence: 
lo  d'un  faisceau  de  fibres  se  détachant  du  pédoncule  cérébral  derrière  l'extré* 
mité  postérieure  du  noyau  lenticulaire  et  se  dirigeant  aussitôt  après  en  arrière 
vers  la  pointe  du  lobe  occipital  ;  2**  d'un  autre  tractus  déjà  décrit  par  Gratiolet 
sous  le  nom  d'expansions  cérébrales  optiques  et  dont  les  fibres  émanées  des 
corps  genouillés  et  de  la  couche  optique  côtoieraient  celles  du  premier  fais- 
ceau, en  dedans  et  au-dessous  desquelles  elles  sont  situées,  pour  aller  aboutir 
aux  circonvolutions  temporales.  Mais  Meynert  s'était  contenté  de  suivre  les 
fibres  sensitives  sur  des  coupes  horizontales  ;  aussi  ne  nous  donne-t-ii  aucun 
détail  sur  la  façon  dont  le  faisceau  constitué  par  ces  fibres  (faisceau  sensitif)  se 
comporte  en  haut,  en  bas,  latéralement,  en  un  mot  sur  la  façon  dont  il  s'ir- 
radie. D 

Ballet  a  repris  ces  recherches  et  s'est  appuyé  pour  cela  sur  ce  fait,  que  la 
substance  blanche  d'un  cerveau  plongé  pendant  quelques  semaines  dans  des 
solutions  concentrées  de  bichromate  de  potasse  présente  des  alternatives  de 
coloration  jaune  clair  et  brun  foncé  :  cette  dernière  teinte  correspondant  aux 
faisceaux  de  fibres  coupées  perpendiculairement  à  leur  axe,  tandis  que  les 
fibres  sectionnées  parallèlement  à  leur  direction  affectent  une  couleur  jaune 
beaucoup  plus  pâle. 

Étudiant  de  cette  manière  le  faisceau  sensitif,  soit  sur  des  coupes  horizon- 
tales, soit  sur  des  coupes  verticales,  le  même  auteur  conclut  qu'«au  sortir  de 
la  capsule  interne  les  conducteurs  centripètes  divergent  pour  se  rendre  à  l'é- 
corce. Les  uns  montent  directement  vers  les  circonvolutions  fronto-pariétales; 
les  autres  se  recourbent  en  arrière  et  constituent  un  volumineux  faisceau, 
d'abord  plus  haut  que  large,  dont  les  dimensions  en  hauteur  diminuent  à 
mesure  qu'on  approche  de  la  pointe  du  lobe  occipital. . .  De  son  pourtour  éma- 
nent des  irradiations  nombreuses  qui  forment  la  presque  totalité  de  la  partie 
pariéto-occipitale  et  probablement  temporo-sphénoïdale  du  centre  ovale...  Il 
est  très  vraisemblable,  si  Ton  tient  compte  des  rapports  et  des  connexions  de 
ce  faisceau,  et  en  restant  sur  le  domaine  de  l'anatomie  pure,  que  les  circonvo- 

^  Nous  avons  publié  (Montpellier  méd.^  janvier  1884)  une  observation  dans  laquelle 
Dubrueil  appliqua  le  trépan  et  produisit  une  amélioration  considérable  :  Taphasie 
complexe  que  présentait  le  malade  se  simplifia  et  la  surdité  verbale  disparut. 

2  Voy.  les  travaux  de  G.  Ballet  (Th.  de  Pans,  1881  ;  et  art.  Sensibilité,  in  Nwv. 
Dict.  de  Méd.  et  de  Chir.  prat.),  auxquels  nous  avons  fait  de  nombreux  emprunts 
pour  la  rédaction  de  ce  paragraphe. 

3  Voy.  plus  haut  le  chap.  u  de  ce  même  art.  IV. 
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lutiODS  qui  peuvent  être  considérées  comme  Taboutissant  des  fibres  centripètes 
sont  les  suivantes  :  les  frontales  et  pariétales  ascendantes,  tout  au  moins  dans 
leur  partie  supérieure  ;  celles  du  lobe  pariétal  ;  enfin  les  circonvolutions  occi- 
pitales et  temporo-  sphénoldales.» 

Une  description  spéciale  est  nécessaire  pour  les  fibres  olfactives. 

Le  bulbe  olfactif  doit  être  coDsidéré  comme  un  centre  où  les  impressions 
olfactives  subissent  une  première  élaboration  avant  de  gagner  les  régions  supé- 
rieures. D'après  Broca,  il  serait  mis  en  relation  avec  Tbémisphère  cérébral  par 
quatre  racines  :  trois  (interne,  externe  et  supérieure)  iraient  à  l'bémispbère 
cérébral  du  même  côté  (circonvolutions  frontales  inférieures,  du  corps  calleux, 
temporales)  et  la  quatrième  (moyenne)  irait  à  Tbémisphère  du  côté  opposé  par 
Tintermédiaire  de  la  commissure  antérieure  et  gagnerait  par  un  trajet  mal  dé- 
terminé (dans  lequel  est  compris  le  carrefour  sensitif  de  la  capsule  interne  i), 
les  circonvolutions  occipito-temporales. 

2.  Physiologiquement^  Ferrier  place  le  centre  de  Toule  dans  la  première 
temporale  (temporo-sphénoldale  supérieure)  et  les  centres  de  Todorat  et  du 
goût  dans  le  sttbiculum  cornu  Ammonis  ^  et  son  voisinage,  sans  avoir  pu 
déterminer  avec  exactitude  les  limites  respectives  de  ces  centres.  Un  fait  à 
noter  pour  le  centre  de  Todorat,  c'est  qu'il  aurait  une  action  directe  ',  tandis 
qae  tous  les  autres  ont  une  action  croisée. 

Le  même  physiologiste  plaçait  d*abord  le  centre  de  la  vision  au  niveau  du 
pli  courbe.  Mais,  après  de  nouvelles  recherches  avec  Yeo,  il  a  modifié  ses  pre- 
mières conclusions  et  admis  «  l'existence  d'une  zone  visuelle  plutôt  que  d'un 
simple  centre,  et  cette  zone  comprend  les  gyri  angulaires  (plis  courbes)  et  les 
lobes  occipitaux...  Les  gyri  suCQsent  seuls  quand  les  lobes  occipitaux  sont 
détruits,  et  réciproquement.  Mais  il  y  a  une  différence  dans  l'équivalence  de  ces 
deux  parties  des  centres  visuels,  car  les  lobes  occipitaux  peuvent  être  enlevés 
sans  causer  de  troubles  visuels,  tandis  que  la  destruction  des  gyri  amène  une 
cécité  temporaire  et  que  la  guérison  est  due  à  l'intégrité  des  lobes  occipitaux. 
La  destruction  d'un  lobe  occipital  seul  n'est  pas  suivie  d'un  trouble  visuel  évi- 
dent; celle  d'un  gyrus  angulaire  produit  l'amblyopie  croisée  et  temporaire. 
Mais  la  destruction  d'un  lobe  occipital  et  du  gyrus  angulaire  du  même  côté 
détermine  l'hémiopie  croisée  en  paralysant  les  rétines  du  côté  de  la  lésion.  Ce 
qui  fait  dire  à  Ferrier  que  les  yeux  ont  un  double  rapport  avec  les  centres 
visuels  :  1.  monoculaire  entre  l'œil  opposé  et  le  gyrus  angulaire  ;  2.  binocu- 
laire entre  le  lobe  occipital  et  le  côté  correspondant  des  deux  yeux^»  (Ballet). 

1  C'est  ce  qui  expliquerait  ranosmie  croisée  dans  rhémiaaesthésie  par  lésion  de  la 
capsule  interne. 

^  Le  suhiculum  cornu  Ammonis  est  la  partie  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe 
oorrespondant  à  la  corne  d'Ammon  ;  c'est  ce  que  Sappey  appelle  :  lame  blanche  ou 
mAduUaire  de  la  concavité  de  la  corne  d'Ammon. 

s  Cette  disposition  concorde  avec  l'existence  des  racines  interne,  externe  et  supô- 
rieure  du  bulbe  olfactif,  décriles  plus  haut  d'après  Broca. 

*  Nous  reviendrons  nécessairement  sur  cette  question  dans  le  paragraphe  spéciale* 
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Le  centre  de  la  sensibilité  générale  (tactile,  musculaire,  etc.),  toujours  d'a- 
près Ferrier,  serait  dans  la  région  de  l'hippocampe,  en  prenant  ce  mot  pour 
signifier  V hippocampus  major  et  la  circonvolution  unciforme^,  «puisqu'il  est 
impossible  de  les  séparer  expérimentalement  Tun  de  Tautre». 

Cette  agglomération  des  centres  de  sensibilité  générale  en  un  seul  point  du 
cerveau  est  aujourd'hui  combattue  par  un  grand  nombre  de  physiologistes. 

Schiff  a  toujours  insisté  sur  les  troubles  de  sensibilité  qui  accompagnent  les 
lésions  de  la  zone  motrice  corticale  ;  il  a  même  toujours  voulu  rattacher  à  ces 
troubles  sensitifs  les  phénomènes  moteurs  (paralysies)  que  Ton  constate  alors. 
Hitzig  a  également  admis  (mais  pas  au  début)  Tinfluence  de  la  zone  motrice  sur 
le  sens  musculaire  et  a  rapporté  à  la  perte  de  cette  sensibilité  les  parésies  ob- 
servées. Nothnagel  a  une  opinion  analogue  ;  Hermann,  Goltz  et  Gergens  ont 
aussi  indiqué  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  mêmes  conditions. 

Munk^  a  plus  complètement  développé  ces  idées.  Il  montre  que  la  sphère 
sensitive  est  superposée  à  la  sphère  motrice,  chacune  des  divisions  de  cette 
zone  [membres,  tête,  etc.)  étant  exactement  superposée  à  la  région  motrice 
correspondante  de  Ferrier.  Duret  et  d'autres  ont  critiqué  ces  expériences. 
Mais  plus  récemment,  R.  Tripier'  est  arrivé  à  des  résultats  analogues.  Il  a 
constaté,  chez  des  chiens  et  chez  un  singe,  la  diminution  de  la  sensibilité  après 
des  lésions  de  la  zone  motrice.  Seulement,  il  admet  que  cette  anestbésie  de 
cause  cérébrale  ne  donne  lieu  à  aucun  désordre  appréciable  du  mouvement, 
et  il  soutient,  contre  Schiff  et  Hitzig,  que  les  troubles  moteurs  constatés  chex 
les  animaux  à  la  suite  des  lésions  d'une  portion  de  la  couche  corticale  motrice, 
sont  bien  dus  à  une  parésie  de  la  motricité. 

Pour  les  centres  de  sensibilité  spéciale  (sensoriels),  Munk  a  poussé  l'analyse 
jusqu'à  ses  dernières  limites  (voire  même  jusqu'à  la  subtilité). 

En  ce  qui  concerne  la  vue,  il  y  aurait  d'abord  un  point  du  lobe  occipital  où 
viennent  se  déposer  les  images  commémoralives  des  impressions  visuelles.  La 
destruction  de  ce  point  des  deux  côtés  entraîne  une  cécité  psychique  :  l'animal 
a  perdu  les  images  commémoratives  des  objets  qu'il  a  vus  autrefois  ;  mais  il 
peut  acquérir  des  notions  nouvelles,  refaire  son  éducation.  Ce  point  est  le 
centre  de  la  sphère  visuelle  qui  occuperait  le  lobe  occipital  tout  entier^.  La 

ment  consacré  à  Tétude  séméiologique  de  Tamblyopie  et  de  rhémianopsie  d'origine 
cérébrale  (chap.  v  de  ce  môme  art.  IV). 

1  La  circonvolution  de  l'hippocampe  est  la  portion  temporale  de  la  circonvoIukioD  da 
Corps  calleux  ;  la  circonvolution  unciforme  ou  en  crochet  est  l'extrémité  antérieure  de 
la  circonvolution  de  l'hippocampe. 

2  Verhandl.  d.  physiol,  Gesellsch.  su  Berlin,  1877,  16  et  17.  —  Ber(.  klin.  Wo^ 
chenschr.,  1877,  35.  —  Verhandl.  d.  physiol  Gesellsch.  zu  Berlin,  1878,  9  et  10;  3 
et  5  (Bev  des  Se.  médic,  XXI.  35  ;  et  Progr.  méd.,  1879,  9,  10,  11  et  12),  et  1880. 

^  Bev.  mensuelle,  janvier  et  février  1880. 

^  Monakow  (Congr.  des  natural,  et  méd.  allem.j  session  de  Fribourg,  1883;  et 
Neurolog.  CentralbL,  1883.  —  Anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1884,  VIII,  233  et  323)  a 
montré  que  c  quand  on  interrompt  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule  intarne 
les  faisceaux  de  fibres  de  projection  de  la  sphère  visuelle,  Tatrophie  s'étend  dans  le^ 
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destraction  de  cette  sphère  visuelle  entraiae  la  cécité  croisée  chez  les  ani- 
maux, sauf  le  singe,  chez  lequel  elle  entraine  Thémiopie.  Dans  ce  dernier  cas, 
la  sphère  yisuelle  droite  correspondrait  à  la  moitié  droite  de  la  rétine  et  la 
sphère  visuelle  gauche  à  la  moitié  gauche. 

Ces  résultats,  contradictoires  avec  ceux  de  Ferrier,  ont  été  du  reste  forte- 
ment discutés,  et,  de  fait,  ils  reposent  sur  une  interprétation  délicate  de  phé- 
nomènes difficiles  à  analyser. 

Il  y  aurait,  toujours  diaprés  Munk,  dans  le  lobe  temporal,  un  point  dont  la 
destraction  produit  une  sorte  de  surdité  psychique  :  c'est  à  peu  près  le  centre 
du  siège  auditif  de  Ferrier. 

Plus  récemment,  Munk  a  été  amené  à  considérer  le  gyrus  de  l'hippocampe 
comme  le  siège  de  la  zone  olfactive.  Comparant  cette  attribution  de  cette  cir- 
convolution avec  celle  de  Ferrier  (centre  des  impressions  tactiles),  Ballet  fait 
remarquer,  avec  raison,  «que  Topinion  du  physiologiste  allemand  se  concilie 
mieux  que  celle  du  médecin  anglais  avec  les  faits  d'anatomie  comparée  relatifs 
aux  connexions  centrales  des  nerfs  olfactifs,  tels  du  moins  qu'ils  ont  été  mis  en 
relief  par  Broca». 

Luciani  et  Tamburini^  ont  repris  cette  étude  expérimentale  des  centres  de 
la  vue  et  de  Toule  chez  le  chien  et  chez  le  singe  ;  ils  sont  arrivés  aux  conclu- 
sions suivantes  : 

Chez  le  singe,  te  centre  de  la  vue  comprend  probablement,  non  seulement 
tout  le  pli  courbe  (Ferrier),  mais  aussi  une  grande  partie,  sinon  la  totalité,  de 
la  convexité  du  lobe  occipital  contigu  (Munk)  ;  et  le  centre  auditif  serait  con- 
tenu dans  une  zone  représentée  par  les  deux  circonvolutions  temporo-sphé- 
noldales  supérieure  et  moyenne  (Ferrier,  Munk). 

Comme  Munk,  les  auteurs  italiens  ont  trouvé  que  la  destruction  unilatérale 
du  centre  visuel  entraîne,  chez  le  chien,  Tamaurose  croisée  et  une  très  légère 
unblyopie  directe,  tandis  que,  chez  le  singe,  elle  entraine  l'hémiopie. 

Tous  ces  troubles  sensoriels  ainsi  déterminés  (amaurose,  amblyopie,  hémio- 
pie,  surdité]  sont  temporaires.  Ils  disparaissent  plus  vite  dans  les  destructions 
aoiiatérales,  mais  ils  guérissent  aussi  après  les  destructions  bilatérales.  Dans 
le  premier  cas,  Texpérience  démontre  que  la  suppléance  se  fait  par  le  côté  sain, 
car  la  destraction  de  ce  second  centre  fait  réapparaître  le  trouble  des  deux 
côtés.  Dans  le  second  cas,  la  compensation  doit  se  faire  par  les  parties  restantes 
du  centre  cortical,  ou,  à  défaut,  par  les  ganglions  de  la  base  (couches  optiques 
et  tubercules  quadrijumeaux). 

Plus  récemment,  Bechterew^  a  conclu  de  ses  expériences  qu'il  «existe  pour 
la  perception,  dans  Técorce,  des  censations  tactiles,  du  sens  musculaire,  des 
sensations  douloureuses,  des  centres  spéciaux,  situés  au  voisinage  de  la  zone 
motrice.  Les  centres  destinés  aux  sensations  tactiles  gisent  immédiatement  en 

deux  sens  et  que,  par  conséquent,  les  fibres  de  projection  prennent  leur  origine  dans  la 
région  occipitale,  nommée  par  Munk  sphère  visuelle  ». 

*  BiUm  sperimenL  di  freniatr,  e  med.  kg,,  tir.  à  part.  Heggio  Emilia,  1879. 

«  Neurol.  CentralbL,  1883  {Arch.  de  NeuroL,  1884,  VIII,  322). 
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arrière  et  en  dehors  du  champ  moteur  ;  ceux  qui  président  au  sens  musculaire 
et  aux  sensations  douloureuses  occupent  une  région  qui  surmonte  le  début  de 
la  scissure  de  Sylvius.  Ces  deux  derniers  centres  sont  contigus,  mais  ils  ne  se 
confondent  pas,  car  certaines  lésions  limitées  du  département  en  question  se 
sont  traduites  exclusivement,  tantôt  par  un  trouble  du  sens  musculaire  des  ex- 
trémités opposées,  tantôt  par  une  diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur.» 

Au  Congrès  de  la  Société  médico-psychologique  italienne,  Luciani  et 
Blanchi  *  se  sont  élevés  contre  ces  conclusions  de  Bechterew.  Luciani  et  Seppilli 
admettent  que,  quel  que  soit  le  centre  cortical  lésé,  il  en  résulte  toujours  une 
diminution  de  mouvement  accompagnée  d'une  diminution  plus  ou  moins  mar- 
quée de  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  quelquefois  aussi  de  la  sensibilité  à  la 
douleur.  La  seule  différence  résultant  de  la  diversité  du  siège  de  la  lésion 
consisterait  dans  la  localisation  des  symptômes  à  telle  ou  telle  partie  du  corps 
et  dans  la  prédominance  des  altérations,  soit  du  mouvement,  soit  de  la  sensi- 
bilité. Blanchi  n'a  jamais  pu  constater  de  différence  notable  dans  la  sensibilité 
tactile  ou  douloureuse  lors  de  l'extirpation  des  diverses  zones,  et  la  destruction 
de  celles  indiquées  par  Bechterew,  comme  siège  de  sensibilité  tactile,  muscu- 
laire et  douloureuse,  lui  a  presque  constamment  donné  des  troubles  visuels '. 
On  voit  qu'il  y  a  seulement  un  certain  degré  de  concordance  entre  ces  divers 
résultats,  sans  que  l'accord  soit  encore  complet  entre  tous  les  physiologistes. 
3.  Reste  la  Clinique, —  On  a  souvent  donné  l'absence  de  troubles  sensitifs 
œmme  un  caractère  important  des  lésions  corticales  de  la  zone  motrice.  C'est 
vrai  dans  la  plupart  des  cas,  mais  pas  dans  tous. 

J'ai  vu,  à  l'Hôpital-Général,  deux  faits  dans  lesquels  il  y  avait  des  troubles  de 
sensibilité,  quoique  la  lésion  fût  parfaitement  corticale  et  du  côté  des  circon- 
volutions frontales.  Il  n'y  avait  pas  d'anesthésie  complète  ;  il  y  avait  surtout 
perte  du  sens  musculaire,  ce  qui  entraînait  par  moments  une  sorte  d'état 
cataleptiformedu  membre  paralysé^. 

Mon  attention  une  fois  attirée  sur  ces  faits,  j'en  réunis  un  certain  nombre 
d'analogues,  et  je  constituai  ainsi,  dans  mes  Localisations  cérébrales  (pag.238)i 
un  chapitre  nouveau  consacré  aux  troubles  sensitifs  dans  les  lésions  corticales. 
La  question  a  été  reprise  depuis  et  développée  par  R.  Tripier  dans  le  tra- 
vail que  j'ai  déjà  cité  à  propos  de  la  physiologie.  Pour  lui,  «  les  lésions  de  la 
plus  grande  partie  de  la  région  fronto-pariétale  déterminent  en  môme  temps 
une  paralysie  du  mouvement  et  une  diminution  de  la  sensibilité  ;  d'où  l'on  peut 
induire,  ajoute-t-il,  que  cette  région  tient  sous  sa  dépendance  les  troubles  sen* 
sitifs,  ainsi  que  les  phénomènes  moteurs  auxquels  ils  paraissent  intimement 
liés.  La  zone  dite  motrice,  dont  les  limites  sont  du  reste  difficiles  à  préciser, 
peut  donc  avec  plus  de  raison  être  appelée  sensitivo-motrice.  » 
Ces  faits  nouveaux  ont  une  importance  diagnostique  facile  à  saisir. 

1  Encéph.,  1885.  107. 

^  Nous  parlerons,  à  propos  de  la  paralysie  géoérale  (chap.  n,  art.  III  de  la  2* 
partie),  des  recherches  de  Tamburiai  et  Riva  sur  la  localisation  des  lésions  corticales 
dans  les  cas  d'hallucinations  sensorielles. 

3  Bévue  mensuelle,  février  1880,  161. 
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D'abord  on  peut  se  demander  s'ils  ne  diminuent  pas  la  valeur  séméiologique 
que  nous  avons  attribuée  à  la  capsule  interne.  Quand  l'hémianesthésie  est  com- 
plète, générale  et  absolue,  présente  tous  les  caractères  que  nous  avons  décrits 
plus  baut  (cbap.  II),  elle  doit  toujours  encore  être  rapportée  à  la  capsule  in- 
terne, car  les  lésions  corticales  ne  déterminent  que  des  auestbésies  peu  pro- 
noncées et  dont  Tintensité  va  en  général  rapidement  en  diminuant*.  IFn  autre 
caractère  important  pour  le  diagnostic  différentiel,  c'est  que,  dans  les  lésions 
corticales,  l'hémiplégie  a  au  moins  autant  d'importance  que  l'hémianestbésie, 
et  presque  toujours  elle  prédomine  notablement;  taudis  que  dans  les  lésions 
de  la  capsule  interne  l'hémiplégie  est  accessoire  en  quelque  sorte  par  rapport 
à  l'hémianesthésie. 

Une  seconde  conclusion  clinique  à  tirer  de  ces  faits,  c'est  que  la  diminution 
de  la  sensibilité  ne  doit  pas  être  invoquée  pour  écarter  l'idée  de  lésion  corti- 
cale, s'il  y  a  d'autre  part  des  signes  permettant  de  diagnostiquer  ce  siège  d'al- 
tération. 

Pour  les  centres  sensitifs  sensoriels,  la  question  est  encore  peu  avancée. 

Cependant  je  dois  citer  tout  spécialement  le  second  travail  de  Luciani  et 
Tamburini',  qui  contient  un  assez  grand  nombre  d'observations  qui  paraissent 
confirmer  la  localisation  de  ces  centres',  adoptée  par  les  auteurs  et  signalée 
dans  le  paragraphe  de  la  physiologie. 

Ballet  critique  les  observations  de  R.  Tripier  et  conclut  que  la  preuve  clinique 
de  l'existence  des  centres  sensitifs  est  encore  à  fournir;  il  termine  par  les  propo- 
sitions suivantes,  qui  précisent  et  développent  les  nôtres  sans  les  contredire  : 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  c  peuvent  s'observer  dans  toute  alté- 
ration récente  et  de  quelque  étendue,  pourvu  que  cette  altération  dépasse  les 
limites  du  lobe  frontal,  dont  les  lésions,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe, 
restent  latentes.  En  cas  de  lésions  des  circonvolutions  motrices,  l'anesthésie 
est  habituelle  mais  peu  marquée  ;  quand  les  lobes  occipital  et  sphénoïdal  sont 
intéressés,  Tanesthésie  est  possible  mais  exceptionnelle,  et  dans  tous  les  cas 
légère  et  transitoire.  Enfin,  si  Tallération  est  étendue,  si  elle  porte  à  la  fois  sur 
les  circonvolutions  motrices  etsur  les  pariéto-occipito-spbénoïdales,  l'anesthésie 

^  Récemment  Legroux  et  de  Brua  (Bncéph.,  1SS4,  263  et  403)  ont  accepté  et  dé- 
Yeioppé  cette  idée,  et,  pour  expliquer  cette  mobilité  et  cette  fugacité  relatives  des 
inasthéaies  d* origine  corticale,  ils  les  ont  attribuées  à  des  troubles  circulatoires.  Ils 
OQt  alors  rapproché  ces  altérations  sensitives  des  altérations  intellectueUes,  et  ont 
conclu  en  ces  termes  :  c  Intelligence  et  sensibilité  sont  deux  fonctions  qui^  jusqu'à 
présent,  ont  échappé  aux  efforts  de  la  localisation,  et  qui  probablement  déjoueront 
toales  les  tentatives  faites  dans  le  but  de  leur  assigner  un  centre  ionctionnel.  Tout  ce 
qu'on  peut  dire,  c'est  que  Tune  paraît  résider  surtout  dans  les  circonvolutions  anté- 
rieures, l'autre  dans  les  circonvolutions  postérieures  >• 

s  Studi  cliniei  sui  eentri  sensori  corticali.  Communie,  prevent.  Milan,  1S79. 

>  StrûmpeU  (Neurolog.  Centralbl.,  iSS2.— Anal,  in  Encéph.,  1883,  375)  a  attribué 
^aos  un  cas  la  surdité  &  une  lésion  de  la  partie  moyenne  de  la  pariétale  ascendante 
^  des  pariétales,  et  Luys  dans  deux  cas  (Ann.  des  mal.  de  VoreiUe,  1876,  et  Bncéph  » 
1881,  647)  à  une  lésion  de  la  région  occipitale. 
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est  beaucoup  plus  proaoocéeet  probablement  plus  durable,  d'autant  plus  prooon- 
cée,  en  règle  générale,  que  la  lésion  est  plus  étendue. 

a  Ces  propositions,  qui  résument  pour  nous  les  enseignements  résultant  de 
l'étude  d'un  assez  grand  nombre  de  faits,  nous  ont  porté  à  admettre  dans  l'écorce 
cérébrale  l'existence  d'une  zone  sensitive  qui  comprendrait  toute  la  région  de 
l'écorce  située  en  arrière  des  circonvolutions  frontales.» 

C.  Développement  des  centres  corticaux.  —  Rouget  *  a  signalé  des 
premiers  l'absence  des  centres  psycho-moteurs  cbez  les  animaux  nouveau-nés. 

Développant  ces  recherches,  Soltmann^  a  montré  que  chez  le  chien  les  cen- 
tres apparaissent  seulement  du  dixième  au  seizième  jour  après  la  naissance  ;  ce 
développement  était  sous  la  dépendance  directe  des  impressions  venues  du 
monde  extérieur  par  les  sens  ;  le  début  se  remarque  deux  ou  trois  jours  après 
l'établissement  de  la  vue.  Ces  résultats  ont  été  obtenus  par  Télectrisation,  la 
cautérisation  ou  l'ablation.  Chez  le  mouton  nouveau-né,  tous  les  mouvements 
seraient  donc  d'origine  réOexe,  de  type  médullaire. 

Plus  tard,  le  môme  auteur  ^  a  montré  que  les  hémisphères  des  mêmes  ani- 
maux n'ont  pas  d'action  modératrice  sur  les  actes  réflexes  et  que  le  pneumo- 
gastrique n'arrête  presque  pas  les  battements  du  cœur.  Il  a  obtenu  les  mêmes 
résultats  chez  tous  les  animaux  naissant  aveugles  [chiens,  lapins). 

Tarchanoff  *  a  refait  ces  expériences  sur  les  cochons  d'Inde,  qui  naissent  avec 
les  yeux  ouverts  et  dont  la  locomotion  est  parfaite  d'emblée  ;  ils  possèdent  ces 
centres  dès  les  premiers  jours  de  leur  naissance  et  même  à  la  période  finale  de 
la  vie  intra-utérine.  Chez  eux,  les  hémisphères  ont  une  action  modératrice  sur 
les  actes  réflexes  et  l'excitation  du  vague  arrête  le  cœur.  Parallèlement,  on 
constate  que  le  cerveau  de  ces  animaux  contient  moins  d'eau  et  plus  de  phos- 
phore que  celui  du  lapin  et  du  chien  ;  il  présente  aussi  l'aspect  extérieur  d'un 
développement  plus  avancé  :  substance  grise  distincte  de  la  substance  blanche, 
qui  est  fibrillaire  [deux  choses  qui  n'existent  pas  chez  le  lapin  nouveau-né)  ; 
il  y  a  de  grandes  cellules  pyramidales  et  les  tubes  nerveux  sont  entourés  de 
myéline  (ce  qui  n'existe  pas  encore  chez  les  autres  animaux).  Le  diamètre  géné- 
ral des  fibres  nerveuses  du  vague  est  plus  grand  chez  le  cochon  d'Inde  que  ches 
les  lapins  nouveau-nés. 

D'une  seconde  séhe  d'expériences,  Tarchanoff  a  conclu  «  qu'il  est  possible 
de  régler  par  différents  moyens  le  développement  général  des  animaux,  de 
l'accélérer  ou  de  le  ralentir,  et  cela  se  rapporte  principalement  au  développe- 
ment du  système  nerveux.  Ainsi  l'introduction  du  phosphore  dans  l'organisme 
et  les  hyperémies  répétées  au  cerveau  amènent  l'ouverture  précoce  des  yeux, 
l'augmentation  de  l'excitabilité  des  centres  psycho-moteurs  et  réflexes...  Eu 
même  temps  le  cerveau  de  ces  animaux  contenait  chez  la  plupart  plus  de  matières 

«  Soc.  de  BioU,  1875. 

a  Jahrb.  f,  Kinderheilk.  u.  phys.  Erziehung.  1876,  tX,  106. 

3  /Wd.,  1877,  XI,  101. 

*  Soc.  de  Biol.,  29  juin  1878  ;  et  Revue  mensuelle,  721. 
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solides  et  de  phosphore  qae  celai  des  animaux  qui  se  développaient  normale- 
ment et  du  môme  âge.  Le  régime  alcoolique  et  les  anémies  répétées  du  cerveau 
amènent  des  résultats  opposés.» 

De  plus,  «  il  y  avait  uoe  différence  entre  Thémisphère  gauche  et  rhémi- 
sphère  droit  des  jeunes  animaux  dès  le  moment  de  Tapparition  des  centres 
psycho-moteurs.  Sur  le  premier,  sont  pour  la  plupart  mieux  développés  les 
centres  psycho-moteurs  des  membres;  sur  le  second,  les  centres  pour  les  mou- 
vements de  mastication...  Il  doit  exister,  ajoute-t-il,  des  corrélations  bien  dé« 
terminées  entre  l'activité  des  différents  groupes  de  centres  psycho-moteurs  ; 
Tétat  d'activité  ou  de  repos  d*un  certain  groupe,  par  exemple  des  centres  de  la 
mastication,  a  une  grande  influence  sur  Texcitabilité  des  centres  voisins.  L'état 
d'actiYité  des  centres  de  la  mastication  abaisse,  par  rapport  à  Texcitation  élec- 
trique, l'excitabilité  des  centres  du  mouvement  des  membres.» 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  les  recherches  de  Parrot  *  sur  le  développe- 
ment de  l'encéphale  chez  l'enfant  dans  la  première  année.  Elles  ont  porté  sur 
96  autopsies  d'enfants  dont  la  plupart  avaient  de  15  jours  à  1,  2,  3  et  4  mois 
et  dont  quelques-uns  étaient  plus  âgés. 

cLe  cerveau  a  été  examiné  à  l'aide  de  coupes  méthodiques  sur  lesquelles  il 
s'agissait' de  reconnaître,  à  l'œil  nu,  les  différences  de  couleur  qui  correspon- 
deot  aux  diverses  régions  de  la  masse  cérébrale,  suivant  l'âge  de  œs  nouveau- 
nés...  Les  parties  grises,  transparentes,  peuvent  être  considérées  comme  les 
parties  fœtales,  embryonnaires,  tandis  que  les  parties  blanches  sont  développées, 
adultes.  La  coloration  blanche,  en  un  mot,  correspond  à  la  structure  achevée 
des  tubes  nerveux  (cylindre-axe  recouvert  de  sa  myéline).» 

De  la  considération  de  ces  faits  morphologiques,  Parrot  est  arrivé  à  cette  con- 
clusion, qu'il  y  a  dans  l'hémisphère  «comme  un  axe  d'évolution  qui  part  du 
pédoncule  et  s'élève  vers  le  système  de  Rolando,  qui  en  est  comme  l'épanouis- 
sement. C'est  lui  qui  se  développe  le  premier  dans  le  manteau  (partie  périphé- 
rique) de  l'hémisphère,  d'une  manière  isolée  et  indépendante».  Ces  faisceaux 
sous-rolandiques  sont  marqués  vers  le  dix-septième  jour  après  la  naissance. 
La  région  post-rolandique  se  développe  ensuite  (au  bout  d'un  mois)  et  la  ré- 
gion antérieure  encore  plus  tard,  vers  le  cinquième  mois. 

Ajoutons  que  Flechsig  a  montré  qu'à  la  naissance  les  seuls  points  de  la 
moelle  non  encore  développés  sont  les  faisceaux  pyramidaux,  c'est-à-dire  les 
faisceaux  directement  émanés  de  la  zone  motrice  corticale*. 

Il  résulte  de  toutes  ces  observations  rapprochées  et  comparées,  qu'à  la  nais- 
sance le  système  cortico-moteur  (zone  corticale  motrice,  faisceaux  pyramidaux 
directs,  etc.)  n'est  pas  développé  comme  chez  l'adulte,  ou  du  moins  comme 
chei  l'individu  plus  éloigné  de  l'époque  de  sa  naissance.  Chez  le  nouveau-né, 
lamoelle  proprement  dite  existe,  la  vie  réflexe  ou  spinale  existe;  mais  le  cer- 
veau est  encore  un  organe  indifférent  en  quelque  sorte;  la  vie  volontaire,  mo- 

^  Soe.  de  Biol.,  29  mars  1879  (Rev.  des  Se.  méd.,  XIV,  7).  —  Voy.  aussi  Gharcot, 
Mgpèi  méd.^  1879,  559. 
^  Voy.  plus  loin,  pour  le  développement  de  la  moelle,  art.  prélim.  de  la  2*  partie. 
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trice,  n'a  pas  encore  commeDcé. —  Ces  données  de  l'anatomie  et  de  la  pbysio- 
logie  expliquent  certains  points  de  la  pathologie  cérébrale  infantile,  qui  diffère 
extrêmement  de  la  pathologie  cérébrale  ordinaire,  au  moins  en  ce  qui  con- 
cerne les  localisations  cérébrales. 

Ainsi,  «il  est  une  chose  bien  connue  de  tous  les  auteurs  qui  ont  particulière- 
ment étudié  la  pathologie  de  cet  âge,  à  savoir:  que  toutes  les  lésions  cérébrales, 
même  les  plus  graves,  ne  se  traduisent  par  aucun  symptôme  spécial;  à  propre- 
ment parier,  elles  restent  latentes  et  ne  peuvent  être  diagnostiquées...  Âiosi 
s'exprime  M.  le  professeur  Parrot  à  Toccasiondes  lésions  cérébrales,  qu'il  su- 
bordonne à  l'athrepsie,  stéatose  en  foyer  ou  diffuse,  ramollissement  blanc  ou 
rouge  du  cerveau,  hémorrhagie  iutra-eucéphalique  ou  méningée,  etc.  Vous  le 
voyez,  conclut  Gharcot\  à  cet  âge  le  cerveau  n'existe  pas  encore*;  au  triple 
point  de  vue  anatomique,  fonctionnel  et  pathologique,  c'est  un  organe  indiffé- 
rent^.» 

CHAPITRE  V. 

VALEUR  SÉMÉIOLOGIQUB   DE   QUELQUES    AUTRES  STMFTOlfBS. 

Nous  continuons  à  rassembler  les  éléments  nécessaires  pour  faire  autant  que 
possible  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  dans  les  maladies  cérébrales.  Nous 

*  Progrès  méd.,  1879,  360.  — Ferrier  (Localis.  des  mal,  cérébr,,  122)  admet  éga- 
lement que  les  lésions  corticales  chez  les  enfants  peuvent  ne  pas  se  manifester  de  la 
môme  manière  que  chez  les  adultes. 

2  Dans  un  travail  déjà  cité  (Arch.  ilaL  de  Biol.,  I,  61  ;  anal,  in  Arch,  de  Neurol,, 
1883,  VI,  98),  où  il  nie  rexcitabilité  de  la  substance  grise  corticale,  Marcacci  arrive  à 
des  conclusions  différentes  du  C3lles  que  nous  donnons  ici.  c...  Le  cerveau  des  nou- 
veau-nés, dit-il,  et  môme  celui  des  animaux  avant  la  naissance,  donne  les  réactions 
du  cerveau  des  adultes  ;  les  phénomènes  qu'on  a  attribués  jusqu'ici  au  cerveau  doivent 
l'ôtre  probablement  au  mécanisme  médullaire  simple,  qui  se  rapproche  beaucoup  de 
celui  des  actes  réflexes  spinaux...  » 

3  Pendant  l'impression  de  ce  chapitre,  Vulpian  a  présenté  à  l'Académie  des  Sciences 
(20  avril  1 885)  un  nouveau  travail  Sur  ks  différences  que  paraissent  présenter  Us 
diverses  régions  de  Vécorce  yrise  cérébrale^  dites  centres  psycho^moteurs^  sous  k 
rapport  de  leur  excitabilité.  —  Il  rappelle  d'abord  que  les  divers  points  de  la  zone 
motrice  n*ont  pas  le  môme  degré  d'excitabilité  :  ainsi,  la  région  cérébro-fiLciale  est  la 
plus  excitable;  puis  vient  la  région  cérébro-brachiale,  et  enfin  la  région  cérébro-crurale. 
—  U  démontre  ensuite  que,  sans  nier  absolument  les  différences  d'excitabUité  de  ces 
régions,  il  faut  tenir  grand  compte  de  la  distance  qui  sépare  chacune  de  ces  zones 
c  des  foyers  d'origine  d'où  émanent,  soit  dans  le  bulbe  rachidien,  soit  dans  la  moelle 
épinière,  les  nerfs  mis  en  jeu  par  la  faradisation  de  l'écorce  grise  du  cerveau.  »  Ren- 
versant la  théorie  de  l'avalanche  de  Pflûger,  il  montre  que,  plus  ces  foyers  d'origine 
sont  éloignés  de  la  région  cérébrale  électrisée,  plus  l'excitation  de  cette  région  doit 
être  forte  pour  les  atteindre.  C'est  de  la  môme  façon  qu'il  faudrait  expliquer  €  comment, 
chez  un  chien  anesthésié  par  des  doses  successivement  croissantes  de  chioral  hydraté, 
la  région  cérébro- faciale  semble  conserver  son  excitabilité  alors  que  celle  des  régiom 
cérébro-brachiale  et  cérébro-crurale  sont  déjà  abolies  ». 
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iTOOBdéjà  parcouru  quelques  localisations  assez  précises  ;  nous  devons  main- 
tenant parler  de  certains  symptômes  qui,  sans  avoir  la  valeur  diagnostique  de 
Taphasie  ou  de  Thémianesthésie,  ont  encore  une  signification  séméiologique 
qall  ne  faut  pas  négliger. 

1 1.  Hémiplégie  bt  paaaltsib  faciale.  —  UMmipligie  établit  le  côté  de 
la  lésion.  Quand  l'hémiplégie  est  à  gauche,  la  lésion  cérébrale  est  à  droite,  et 
réciproquement.  Les  lésions  situées  au-dessus  de  Tentre-croisement  des  pyra- 
mides produisent  dans  les  membres  un  effet  croisé.  C'est  là  un  fait  connu 
depuis  Gralien. 

Il  parait  cependant  y  avoir  quelques  exceptions  à  cette  règle  ;  elles  sont  ex- 
trêmement rares. 

Dans  la  littérature  ancienne,  on  trouve  un  assez  grand  nombre  de  ces  faits 
exceptionnels:  Morgagni,  Bayle,  Burdach,  etc.,  en  citent.  Nasse  en  a  réuni 
58.  Mais  ce  sont  là  des  cas  qui  sont  tous  fort  discutables.  • 

Comme  Gbarcot  Ta  répondu  à  Browa-Sequard,  qui  voulait  récemment  res- 
susciter cette  collection,  les  faits  anciens  ne  peuvent  pas  compter  dans  une 
question  pareille.  Une  petite  lésion  échappe  si  facilement  dans  un  hémisphère, 
alors  surtout  que  dans  l'hémisphère  opposé  on  trouve  une  grosse  altération. 
Puis,  on  a  pu  confondre  des  cas  de  paralysies  périphériques,  etc.  Nous  n'avons 
pas  assez  d'éléments  sur  l'analyse  symptomatique  et  l'analyse  anatomique  fai- 
tes par  les  auteurs  anciens  pour  accepter  tous  leurs  faits,  surtout  quand  il  s'agit 
d'établir  des  exceptions  à  une  loi  très  générale. 

81  l'on  ne  se  sert  pas  de  ces  faits,  on  reconnaît  que  les  cas  récents  observés 
avec  soin  deviennent  alors  d'une  rareté  extrême.  Il  y  en  a  cependant  ;  Lépine 
en  cite  notamment  un  de  M.  Raynaud. 

L'explication  de  ces  cas  exceptionnels  est  fort  difficile  à  donner.  Quelques 
auteurs  ad  mettent  chez  ces  sujets  l'absence  de  l'entre-croisement  des  pyramides; 
mais  c'est  une  hypothèse  que  rien  ne  prouve  directement  dans  ces  faits.  Il  doit 
y  avoir  là  un  mécanisme  encore  inconnu  d'action  à  distance.  Ainsi,  dans  l'ob- 
servation de  M.  Raynaud,  la  lésion  siégeait  dans  le  lobe  spbénoïdal,  c'est-à-dire 
dans  une  région  qui  n'est  pas  motrice,  dont  les  lésions  n'entraînent  pas  habi- 
tuellement l'hémiplégie.  Il  faut  donc  bien  supposer  que  chez  ce  malade  il  y  a 
en,  OQ  action  à  distance,  ou  lésion  méconnue  de  l'autre  hémisphère. 

Il  y  a  aussi  toute  une  catégorie  de  faits  dans  lesquels  la  paralysie  est  directe 
et  qui  sont  susceptibles  d'une  autre  interprétation.  Ce  sont  ceux  dans  lesquels 
les  méninges  sont  intéressées. 

Nous  verrons,  à  propos  des  maladies  de  ces  enveloppes,  que  Bochefontaine 
el  Duret  ont  montré  physiologiquement  que  les  irritations  de  la  dure-mère  pou- 
vaient provoquer  des  phénomènes  directs  et  non  croisés.  Il  y  a  aussi  plusieurs 
observations  cliniques,  et  nous  en  avons  récemment  ajouté  une  personnelle*, 
qû  montrent  que,  chez  l'homme  aussi,  les  lésions  méningées  peuvent  entraîner 
un  retentissement  moteur  direct. 


*  Obs.  X  de  la  3*  partie  de  nos  Localisât,  cérébr»^  pag.  303. 
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Ces  observations  diminuent  la  valeur  de  beaucoup  des  fidts  kiYoqaéfl  par 
Brown«Sequard,  car  dans  un  grand  nombre  de  cas  (notamment  dans  les  trao- 
matismes)  les  méninges  participaient  à  l'altération. 

Dès  lors,  et  sous  le  bénéfice  de  ces  remarquesjes  exceptions  sont  en  nombre 
absolument  insignifiant  par  rapport  au  nombre  immense  de  faits  qui  confirment 
tous  les  jours  la  règle.  On  peut  donc  accepter  comme  une  loi  clinique  que  Thé- 
miplégie  correspond  à  une  lésion  siégeant  dans  rbémisphère  du  côté  opposée 

h'état  de  la  force  musculaire  est  intéressant  à  étudier  chez  les  hémiplégi- 
ques, soit  du  côté  paralysé,  soit  du  côté  sain. 

Brown-Sequard^,  analysant  la  distribution  des  troubles  paralytiques  chez  les 
malades  atteints  d'hémiplégie  d'origine  cérébrale,  a  montré  qu'une  lésion  céré- 
brale unilatérale  ne  produit  pas  exclusivement  et  invariablement  une  paralysie 
des  membres  du  côté  opposé.  Il  y  aurait,  outre  la  paralysie  croisée,  une  para- 
lysie directe,  ou  une  paralysie  de  trois  membres,  etc. —  Ces  recherches,  basées 
sur  des  essais  dynamométriques,  sont  remarquables,  mais  sont  susceptibles 
d'une  interprétation  différente,  que  nous  baserons  sur  les  travaux  ultérieurs 
de  Pitres^. 

Le  Professeur  de  Bordeaux,  après  avoir  déterminé  les  moyennes  physiolo- 
giques de  la  force  dynamométrique  (à  droite  et  à  gauche)  chez  40  sujets  sains, 
a  étudié  au  même  point  de  vue  40  hémiplégiques,  et  il  est  arrivé  aux  condu- 
sions  suivantes  :  1.  Dans  l'hémiplégie  d'origine  cérébrale,  les  membres  du  côté 
opposé  à  l'hémiplégie  sont  toujours  plus  faibles  qu'à  l'état  normal^  ;  2.  Dans 
l'hémipiégic  droite ,  les  membres  du  côté  gauche  sont  proportionnellement 
moins  affaiblis  que  ne  le  sont  les  membres  du  côté  droit  dans  l'hémiplégie  gau- 
che; 3.  D'ordinaire,  du  côté  opposée  l'hémiplégie,  la  perte  des  forces  est  pro- 
portionnellement plus  grande  dans  le  membre  inférieur  que  dans  le  membre 
supérieur  correspondant;  4.  L'affaiblissement  des  membres  du  côté  opposé  à 
l'hémiplégie  est  d'autant  plus  marqué  que  l'hémiplégie  est  plus  récente;  5. 
L'affaiblissement  musculaire  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie  ne  s'accompagne  pas 
en  général  de  troubles  appréciables  de  la  motilité  volontdre  :  les  membres  ont 
moins  de  force,  voilà  tout.  Ils  atteignent  exactement,  sans  hésitation,  le  bat 
désigné  par  la  volonté.  Ils  sont  faibles,  mais  ne  sont  pas  paralysés. 

Cette  cinquième  conclusion,  extrêmement  importante,  est  complétée  par 
l'étude  dynamométrique  des  membres  paralysés.  On  arrive  en  effet  à  voir  ainsi 

^  Couty  a  fait  à  T Académie  des  Sciences  (19  février  1883)  une  communication 
dans  laquelle  il  diminue  la  valeur  physiologique  de  rentre-croisement  des  mouvemeots 
d'origine  cérébrale,  en  montrant  que,  dans  les  lésions  d'un  hémisphère^  la  bUatéralité 
sympcomatique  est  la  règle  chez  certaines  espèces  de  mammifères  et  d'oiseaux.  Mais 
cette  remarque,  très  importante  pour  la  physiologie  générale  et  comparée,  ne  diminue 
en  rien  la  valeur  cliuique  et  séméiologique  de  la  proposition  énoncée  ci-dessus  pour 
rbomme. 

2  Soc.  de  Biol,  21  janvier  1882. 

3  Arcti.  de  Neurol.,  1882,  IV.  26. 

*  Voy.   sur  le  môme  sujet:  Friedlànder,  NeuroU  Centralbl.,   1883. — Anal,  in 
Arch.,  de  NeuroL,  1884,  VUI,  344. 
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qae  souTentle  membre  paralysé  n'est  pas  plus  faible  dynamométriquemeot  que 
le  membre  dod  paralysé,  et,  malgré  cette  égalité  complète  ou  presque  complète 
de  la  force  de  pression  dans  les  membres  symétriques,  ces  malades  sont  de 
Yrais  hémiplégiques,  c'est-à-dire  que  les  membres  d'un  côté  du  corps  obéissent 
imparfaitement  aux  incitations  volontaires.  Donc,  dans  l'hémiplégie  d'origine 
cérébrale,  la  force  de  pression  mesurée  par  le  dynamomètre  ne  donne  pas  la  me- 
sure exacte  de  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  paralysés. 

En  résumé,  conclurons-nous  avec  Pitres,  «  pour  apprécier  exactement  le 
degré  de  paralysie  d'un  membre,  il  ne  suiBt  pas  de  connaître  l'énergie  avec  la- 
quelle il  peut  exécuter  un  mouvement  simple  ;  il  faut  lui  faire  accomplir  un 
mouvement  délicat  ou  compliqué  exigeant  une  certaine  surveillance  cérébrale. 
On  verra  alors,  non  sans  étonnement,  que  tel  malade  dont  la  main  droite  pa- 
ralysée fournit  20  ou  30  kilogr.  de  pression  au  dynamomètre,  mange  cependant 
sa  soupe  de  la  main  gauche,  et  qu'il  est  incapable  d'écrire,  de  coudre,  d'enfiler 
une  aiguille,  etc.,  bien  que  ces  actes  n'exigent  qu'un  très  faible  déploiement 
de  forces.  De  même  pour  les  membres  inférieurs,  qui  peuvent  avoir  la  même 
valeur  dynamométrique  sans  avoir  pour  cela  la  même  valeur  fonctionnelle. 
J'ai  vu  plusieurs  fois  des  hémiplégiques  dont  les  deux  membres  inférieurs  dé- 
veloppaient exactement  la  même  force  de  pression,  et  cependant  ces  malades 
ne  pouvaient  ni  se  tenir  en  équilibre  ni  sauter  sur  h  jambe  du  côté  paralysé, 
tandis  qu'ils  le  faisaient  sans  peine  sur  la  jambe  du  côté  opposé.  —  En  fait, 
l'état  des  forces  est  secondaire.  Ce  qui  est  essentiel  dans  la  paralysie  cérébrale, 
c'est  la  perte  absolue  ou  relative  de  la  motilité  volontaire  ^  » 

On  voit  par  là  que  l'étude  faite  par  Brown-Sequard  portait  sur  la  distribution 
de  la  force  musculaire  et  non  de  la  paralysie.  Et,  malgré  ces  recherches,  l'an- 
cienne proposition  classique  reste  très  généralement  vraie  :  dans  les  lésions 
cérébrales  unilatérales,  la  paralysie  est  hémiplégique  et  croisée  par  rapport  à 
la  lésion. 

Il  n*en  est  pas  toujours  ainsi  de  la  paralysie  faciale.  Il  est  bon,  pour  bien 
interpréter  ce  symptôme,  de  distinguer  plusieurs  cas. 

Quand  la  lésion  siège  dans  un  hémisphère,  si  la  paralysie  faciale  se  produit, 
c*e8t  du  côté  opposé  à  la  lésion,  comme  pour  les  membres.  Il  y  a  entre-croise- 
ment des  fibres  du  facial. 

Seulement,  dans  ces  cas-là,  on  constate  le  plus  souvent  un  fait  curieux  :  le 
fadal  n'est  pas  paralysé  tout  entier  ;  il  y  a  une  remarquable  intégrité  de  l'orbi- 
enlaire  des  paupières.  Le  malade  peut  parfaitement  fermer  les  deux  yeux. Cette 
lagophtalmie,  si  frappante  dans  la  paralysie  rhumatismale  du  facial,  parexem- 
|d6,  manque  ici  d'une  manière  complète. 

C'est  là  un  fait  qui  a  une  certaine  importance  diagnostique. 

J'étais  récemment  appelé  auprès  d'un  homme  chez  lequel  on  diagnostiquait 

<  Nous  avons  exprimé  la  môme  idée  en  disant  ailleurs  (art.  Paralysie,  in  Dict. 
eneyelap.)  que,  pour  les  muscles  volontaires,  la  caractéristique  de  la  paralysie  est  la 
sopprasaion  ou  la  diniimxtion  de  Taction  de  la  vobnté  sur  les  muscles. 
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à  première  vue  une  paralysie  faciale  très  marquée  du  côté  gauche.  Des  autéoé- 
dents  alcooliques  très  accusés,  la  céphalalgie,  etc.,  faisaient  immédiatemeot 
penser  à  une  lésion  iotra-cérébrale.  Mais  en  faisant  fermer  les  yeux  au  malade, 
y  m'aperçus  que  l'œil  gauche  ne  pouvait  pas  se  fermer.  Dès  lors,  je  cherchai 
mieux  et  ailleurs  que  dans  Thémispbère  la  cause  de  cette  paralysie,  et  je  trou- 
vai rapidement  une  vieille  otite  gauche  dont  on  ne  m'avait  d'ahord  pas  parlé,  et 
qui  était  la  cause  directe  de  cette  paralysie  du  nerf  facial  lui-même. 

Le  fait  est  donc  important  et  utile  à  noter,  mais  Texplication  en  est  difficile. 
Pourquoi  l'orbiculaire  des  paupières  reste-t-il  indemne  quand  tout  le  reste  du 
facial  est  paralysé  par  une  lésion  intra-cérébrale? 

Vulpian  admet  que  toutes  les  fibres  du  facial  ne  s'entre-croisent  pas  :  les 
fibres  de  rorbiculaire  ne  subiraient  pas  Tentre-croisement  que  subissent  toutes 
les  autres  fibres  du  facial,  et  viendraient  directement  de  l'hémisphère  corres- 
pondant. 

Mais  il  est  facile  de  voir  que  cette  hypothèse  ne  suffit  pas.  Car,  s'il  en  était 
ainsi,  une  lésion  d'un  hémisphère  devrait  entraîner  la  paralysie  croisée  de  la 
face  et  la  paralysie  directe  de  l'orbiculaire:  or,  il  n'en  est  rien.  C'est  là  une 
combinaison  de  symptômes  qu'on  n'observe  pas. 

Larcber,  qui  dans  un  travail  remarquable  sur  la  pathologie  de  la  protubé- 
rance annulaire  renverse  par  cette  objection  l'hypothèse  de  Vulpian,  propose 
lui-même  une  nouvelle  théorie. 

Dans  certains  cas  de  section  du  facial,  quand  on  l'enlève  avec  la  parotide  par 
exemple,  on  peut  voir  persister  encore  un  peu  de  motilité  dans  la  paupière.  Le 
facial  ne  serait  donc  pas  alors  la  source  unique  d'innervation  de  l'orbiculaire; 
le  grand  sympathique  interviendrait  aussi.  Cl.  Bernard  a  avancé  que  le  gan- 
glion cervical  supérieur  avait  une  action  sur  ce  muscle.  Larcher  explique  par 
ce  fait  et  par  la  conservation  du  grand  sympathique  dans  les  lésions  hémisphé- 
riques, l'immunité  dont  jouit  l'orbiculaire  des  paupières. 

Cette  théorie  me  parait  appuyée  sur  des  bases  bien  fragiles.  Pourquoi^  dans 
la  paralysie  périphérique  complète,  n'y  a-t-il  pas  d'autres  signes  de  paralysie 
du  grand  sympathique  cervical  ?  L'idée  de  Larcher  n'a  pas  été  généralement 
acceptée. 

Broadhent  fait  remarquer  que  dans  l'hémiplégie  complète  l'intégrité  ne 
porte  pas  seulement  sur  l'orbiculaire  des  paupières,  mais  aussi  sur'  tous  les 
muscles  des  yeux,  sur  ceux  du  tronc,  du  larynx....;  tous  ces  muscles  ne  sont 
pas  paralysés.  Or,  vous  remarquerez  que  tous  ces  muscles  entrent  généralement 
en  action  des  deux  côtés  à  la  fois  ;  ils  donnent  lieu  à  des  mouvements  associés 
bilatéraux.  On  peut  admettre  alors  des  commissures  reliant  les  noyaux  d'ori- 
gine de  leurs  nerfs  moteurs  des  deux  côtés.  Ces  commissures  assureraient  la 
synergie  fonctionnelle  dans  les  cas  physiologiques  et  la  suppléance  réciproque 
dans  les  cas  pathologiques  ;  quand  un  noyau  serait  détruit,  l'autre  assurerait 
son  service,  grâce  à  la  commissure. 

Cette  théorie  a  été  adoptée  par  Charcot.  Elle  parait  plausible.  Un  fait  remar- 
quable, du  reste,  et  facile  à  constater,  c*est  que  le  plus  souvent  les  hémiplé- 
giques sont  obligés  de  fermer  les  deux  yeux  à  la  fois.  Ils  ne  peuvent  pas  con- 
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trader  l'orhienlaire  du  oAlé  paralysé  sans  cootracter  aussi  celui  de  l'autre  côté. 

Dao8  c^te  hypothèse,  on  comprend  assez  bien  que  toute  lésion  située  au- 
desaos  de  ces  commissures  ne  produirait  qu'une  paralysie  incomplète,  et  toute 
lésion  située  au-dessous,  une  paralysie  complète. 

Mais  on  ne  peut  pas,  dans  tous  les  cas,  constater  cette  impossibilité  de  con- 
tracter Torbiculaire  des  paupières,  du  côté  paralysé  isolément. 

Les  faits  nouveaux  dont  nous  avons  parlé  à  propos  des  centres  corticaux 
font  alors  entrevoir  une  autre  explication.  Les  fibres  du  facial,  éparpillées  à  la 
périphérie,  dans  les  muscles,  se  condensent  et  se  réunissent  dans  le  noyau 
d'origine  S  mais  elles  divergent  de  nouveau  en  allant  vers  Técorce  grise,  de 
telle  sorte  que  Ton  peut  observer  dans  Taction  des  nerfs  des  dissociations  d'o- 
rigine corticale,  conune  il  y  a  des  dissociations  d'origine  périphérique.  Si 
l'orbiculaire  des  paupières  a  un  centre  cortical  distinct,  quoique  voisin,  du 
centre  des  autres  muscles  faciaux,  rien  d'étonnant  à  ce  qu'une  lésion  intra- 
cérébrale  paralyse  les  uns  en  laissant  l'autre  intact.  Et  comme  de  ces  deux 
œntres  du  facial  parlent  des  faisceaux  de  conducteurs  distincts  qui  ne  se  réu- 
oissent  que  beaucoup  plus  bas,  on  comprend  encore  que  les  lésions  intra- 
bémisphériques  ne  produisent  que  des  paralysies  faciales  incomplètes.  Ces 
faits  et  cette  explication  sont  bien  mis  en  lumière  dans  la  Tbèse  de  Landouzy. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  l'explication,  vous  voyez  que,  quand  la  lésion 
siège  dans  le  cerveau  proprement  dit,  la  paralysie  faciale,  si  elle  existe,  est 
croisée  et  incomplète. 

Depuis  que  ces  lignes  ont  été  écrites,  on  est  revenu  sur  la  question,  et  cer- 
tains auteurs  ont  avancé  que  le  facial  supérieur  n'était  pas  aussi  complètement 
intact  qu'on  l'avait  dit  jusque-là  dans  les  bémiplégies  d'origine  centrale. 

Ainsi  Coingt^  a  fait  remarquer  qu'une  parésie  de  l'orbiculaire  peut  plus 
facilement  être  méconnue  que  la  paralysie  du  facial  inférieur,  qui  déforme  la 
lace  et  gène  pour  parler  ou  manger.  Il  indique,  pour  reconnaître  cette  parésie, 
on  procédé  employé  par  Legendre,  qui  consiste  à  essayer  de  soulever  avec  le 
doigt  la  paupière  supérieure  en  invitant  le  malade  à  tenir  l'œil  fermé  ;  la  ré- 
sistance qu'on  éprouve  est  moindre  du  côté  paralysé  que  de  l'autre. 

O.Berger  '  a  été  plus  loin  :  après  avoir  examiné  un  grand  nombre  de  cas  d*bé- 
miplégie,  ancienne  ou  récente,  il  pose  en  principe  (contrairement  à  ce  qui  est 
dit  couramment)  que  la  participation  du  facial  supérieur  dans  l'hémiplégie  céré- 
brale vulgaire  est  la  règle,  tandis  que  l'immunité  de  ce  nerf  est  l'exception. 

C'est  là  une  assertion  à  vérifier  sur  un  plus  grand  nombre  de  faits.  En  tout 
cas,  la  paralysie  du  facial  supérieur  dans  ces  circonstances  esi  toujours  bien  plus 
légère,  bien  moins  marquée  que  dans  les  cas  de  paralysie  du  facial  d'origine 
périphérique  :  il  n'y  pas  de  lagopbtalmie,  etc.;  et  cela  suffit  pour  laisser  au  fait 
valeur  clinique  et  diagnostique. 


*  Nous  verrons  môme  (3«  partie)  qu'il  y  a  dans  le  bulbe  deux  noyaux  d*origiae, 
Ton  inférieur,  l'autre  supérieur,  pour  le  facial, 
s  Th.  Paris.  187S. 
>  CerUralbL  f.  Nervenh.,  1879,  266. 
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La  paralysie  faciale  d'origine  périphérique  présente  le  type  entièrement  op- 
posé :  elle  est  complète  et  directe.  O'est  ce  que  l'on  observe  dans  là  paralysie 
rhumatismale,  les  paralysies  suite  d'otite,  etc. 

Il  y  a  enfin  un  troisième  cas  qui  est  comme  un  type  intermédiaire  :  la  lésion 
est  centrale,  encéphalique,  et  cependant  la  paralysie  faciale  a  les  caractères  de 
la  paralysie  périphérique  :  elle  est  complète  et  directe.  C'est  ce  qui  arrive  dans 
la  paralysie  alterne^  qui  correspond  le  plus  souvent  à  une  lésion  de  la  protu- 
bérance, et  dont  il  est  important  de  connaître  la  valeur  séméiologique. 

La  paralysie  alterne  a  été  bien  étudiée  par  Gubler,  en  1856.  Dans  ce  type  cli- 
nique, il  y  a  hémiplégie  des  membres  d'un  côté  et  paralysie  faciale  de  l'autre  ; 
l'hémiplégie  est  croisée  par  rapport  à  la  lésion,  et  la  paralysie  faciale  est  directe. 

Dans  la  paralysie  alterne,  la  lésion  siège  dans  la  protubérance  annulaire, 
dans  la  portion  inférieure  ou  bulbaire  de  la  protubérance.  Si  la  lésion  siège 
dans  la  partie  pédonculaire,  les  paralysies  ont  les  mômes  caractères  que  quand 
la  lésion  est  dans  l'hémisphère. 

Pour  comprendre  ces  faits,  il  sufSt  d'admettre  que  les  fibres  du  facial  s'entre- 
croisent avec  celles  du  côté  opposé  dans  l'intérieur  de  la  protubérance  annu- 
laire, vers  la  partie  moyenne,  tandis  que  les  fibres  motrices  destinées  aux 
membres  ne  s'entre-croisent  que  beaucoup  plus  bas,  dans  les  pyramides.  Dès 
lors,  une  lésion  dans  la  partie  inférieure  de  la  protubérance  se  trouve  entre  les 
deux  croisements  ;  elle  coupe  le  facial  déjà  entre-croisé  et  les  nerfs  des  mem- 
bres non  encore  entre-croisés  :  d'où  paralysie  faciale  directe  et  hémiplégie  croi- 
sée par  rapport  au  siège  de  la  lésion. 

Dans  ces  cas,  comme  dans  les  paralysies  d*origine  périphérique,  la  paralyâe 
du  facial  est  donc  directe  et  complète.  De  plus,  les  muscles  perdent  leur  con- 
tractilité  électrique,  le  nerf  s'altère,  toujours  comme  dans  les  paralysies  péri- 
phériques. 

En  un  mot,  il  s'agit  là  d'une  pandysie  du  facial  qui  n'a  plus  le  caractère 
cérébral:  la  lésion  sépare  le  nerf  de  son  centre  trophique,  qui  est  le  noyaa 
d'origine.  En  réalité,  quoique  fondu  dans  la  masse  de  la  protubérance  annu- 
laire, le  nerf  existe  à  partir  de  son  noyau  ;  ce  n  est  plus  le  centre,  c'est  le  con- 
ducteur qui  est  atteint. 

La  paralysie  alterne  est  donc  une  paralysie  cérébrale  pour  les  membres  et 
périphérique  pour  la  face. 

Ce  signe  a  une  grande  valeur  séméiologique  pour  la  localisation  des  lésions 
dans  le  mésocépbale.  Sans  doute  la  même  combinaison  symptomatique  peut 
être  produite  par  deux  lésions  isolées  ou  par  une  tumeur  comprimant  le  bulbe 
et  le  facial.  Mais  en  général  ces  faits,  qui  sont  complexes  et  rares,  sont  relative- 
ment assez  faciles  à  diagnostiquer. 

§n.  Paralysie  de  la  langue.  —  Nous  étudions  plus  loin*  la  paralysie 
périphérique  de  Thypoglosse  ;  mais  nous  devons  dire  ici  un  mot  de  la  ▼aleur' 
séméiologique  de  la  paralysie  de  la  langue  dans  les  lésions  cérébrales.  Em- 

^  5*  partie,  art.  III|  cbap.  iv,  §  iv. 


PABALTBIE  DB  Lk   LÂKGUB.  S91 

d'ttttrefl  termes,  nous  deyons  étudier  le  trajet  iotra-cérébral  de  rhypoglosee. 
N0B8  le  iéroos  snrtont  d'iprès  le  dernier  travaii  de  Raymond  et  Artaud  ^ 

1.  Lésions  corticales.  —  Chez  le  sioge,  Ferrier  a  placé  à  reitrémité  infé- 
rieure de  la  frontale  ascendante,  au  niveau  du  pied  de  la  troisième  frontale,  le 
centre  de  Touferture  de  la  bouche  avec  extension  au  dehors  et  rétraction  de  la 
langue.  L*action  de  ces  centres  serait  plus  ou  moins  bilatérale,  ce  qui  fait  que 
leur  destruction  unilatérale  ne  provoque  pas  de  paralysie  complète,  mais  seu- 
lement une  légère  faiblesse  unilatérale,  ou  hémiparésie  des  mouvements  oro- 
linguaux. 

Raymond  et  Artaud  ont  réuni  dix  observations  (Hitzig,  Oharcot  et  Bail, 
Veroeuil,  Dugout-Bailly,  Rosenthal,  Barlow- Ferrier)  de  glossoplégie  ou  tout 
au  moins  de  troubles  divers  de  motilité  de  la  langue  d'origine  corticale.  Ils  en 
concluent  que  le  centre  des  mouvements  de»  muscles  de  la  langue  et,  par  suite, 
Torigine  corticale  de  Thypoglosse,  est  dans  le  pied  de  la  frontale  ascendante. 

Ce  centre  est  distinct  du  centre  de  Tapbasie  (pied  de  la  troisième  frontale 
gauche)  ;  il  est  du  reste  bilatéral  et  croisé.  Dans  la  même  région  (pied  de  la  fron- 
tale ascendante)  se  trouvent  encore  le  centre  du  facial  inférieur  et  celui  de  la 
branche  motrice  du  trijumeau.  Cette  zone  est  représentée  en  sépia  (fig.  i  de  la 
PLIXj ,  tandis  que  le  centre  du  langage  est  marqué  en  jaune  sur  la  même  figure. 

2.  Centre  ovale.  —  Lépine^  a  attiré  l'attention  sur  le  syndrome  «  paralysie 
labio-glosso-laryngée»,  d'origine  non  plus  bulbaire  mais  cérébrale.  Il  ajoute 
à  800  observation  un  cas  de  Magnus  (1837)  et  deux  d'Oulmont.  Raymond  et 
Artaud  ont  rapproché  de  ces  observations  un  fait  personnel  et  huit  autres  cas 
(Kirchoff  et  Quiocke,  Féré,  Barlow,  JoUy,  Eisenlohr,  Ross).  Nous  retrouve- 
rons ailleurs  ^  Tctudedu  diagnostic  différentiel  entre  cette  paralysie  labio-glosso- 
laryogée  d'origine  cérébrale  et  la  maladie  de  Duchenne  (d'origine  bulbaire). 
Nous  ne  nous  occupons  actuellement  que  de  la  localisation  de  la  lésion. 

Or,  tous  ces  faits  montrent  que  les  fibres  deThypoglosse,  du  facial  inférieur 
et  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  se  trouvent  dans  le  faisceau  frontal  infé- 
rieur de  Pitres  (fig.  5.  de  la  PI.  IX,  teinte  sépia),  de  môme  que  les  conduc- 
teurs de  la  parole  se  trouvent  dans  le  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur  (fig.  4 
de  la  PI.  IX,  teinte  jaune).  —  Le  plus  souvent  la  lésion  cérébrale  (dans  ces 
cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée)  est  bilatérale  ;  deux  fois  cependant  (Ma- 
gnus, Kirchoff)  elle  était  unilatérale. 

3.  Capsule  interne.  —  En  étudiant  la  coupe  de  Flechsig  (fig.  3  de  la  PI. 
V  et  fig.  7  de  la  pi.  IX) ,  on  divise  la  capsule  interne  en  segment  antérieur, 
genou  et  segment  postérieur.  Dans  le  segment  postérieur,  le  tiers  postérieur 
contient  le  faisceau  destiné  à  la  transmission  des  impressions  sensibles  (faisceau 
seositif,  teinte  verte,  fig.  7  de  la  PI.  IX),  et  les  deux  tiers  antérieurs  contien- 
nent le  faisceau  destiné  à  Tinnervation  des  muscles,  des  membres  et  du  tronc 
(faisceau  moteur  ou  pyramidal,  teinte  rouge,  fig.  7,  PI.  IX).  Dans  le  segment 

1  Arch,  de  Neurol.,  1SS4,  VU,  145. 

>  hev.  mensuelle,  1877,  909. 

>  y  partit,  art.  II,  chap.  I. 
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aotérieur  est  le  faisceau  dont  les  lésions  se  traduisent  par  des  troubles  intel- 
lectuels (faisceau  intellectuel,  teinte  bleue,  fig.  7,  PI.  IX).  Au  genou  est  le 
faisceau  géniculé. 

Oe  dernier  faisceau  comprendrait  à  la  fois,  d'après  Brissaud,les  conducteurs 
de  la  parole  et  les  conducteurs  des  nerfs  moteurs  de  la  langue,  de  la  face  et  du 
Yoile  du  palais.  Raymond  et  Artaud  au  contraire  dissocient  ce  faisceau  géniculé 
et  y  reconnaissent  :  en  avant  un  faisceau  de  Taphasie  (teinte  jaune,  fig.  7,  PI.  IX) 
et  en  arrière  un  faisceau  de  l'hypoglosse  (teinte  sépia,  fîg.  7,  PI.  IX  *). 

4.  Pédoncule.  —  La  région  pédonculaire  présente  d'arrière  en  avant  ou  de 
dehors  en  dedans  (6g.  9  et  10,  PI.  IX)  :  un  faisceau  sensitif  (teinte  verte), 
un  faisceau  moteur  ou  pyramidal  (teinte  rouge),  un  faisceau  de  l'hypoglosse 
(teinte  sépia),  un  faisceau  de  l'aphasie  (teinte  jaune)  et  un  faisceau  intellectuel 
(teinte  bleue). 

Ici  encore  (comme  pour  la  capsule  interne),  Brissaud  confond  le  faisceau 
de  la  parole  et  le  faisceau  de  l'hypoglosse  dans  un  seul  faisceau  (géniculé)  ; 
Raymond  et  Artaud  les  distioguent  au  contraire  :  les  preuves  cliniques  directes 
manquent  encore  pour  trancher  le  différend. 

5.  Protubérance,  —  Le  faisceau  de  l'aphasie  et  le  faisceau  de  l'hypoglosse 
vont  jusqu'au  bulbe,  où  ils  s'arrêtent  (Charcot,  Brissaud^  Féré).  On  doit  donc 
les  retrouver  encore  dans  la  protubérance. 

Les  faits  manquent  pour  bien  localiser  le  faisceau  de  l'aphasie  dans  cette 
région.  Mais  Raymond  et  Artaud  ont  rapporté  trois  cas  de  ramollissement  de 
la  protubérance  avec  glossoplégie.  Ils  en  concluent  que  les  lésions,  dans  ces 
cas,  occupent  dans  la  protubérance  la  partie  postérieure  et  interne  des  pyra- 
mides motrices. 

De  là,  les  faisceaux  de  l'hypoglosse  s'eutre-croisent,  puis  gagnent  le  plancher 
du  quatrième  ventricule  et  se  mettent  en  rapport  avec  les  noyaux  bulbaires. 

Voila  donc  le  trajet  inlra-cérébral  complet  de  l'hypoglosse.  Ce  que  nous  en 
avons  dit  suffira  à  ctayer  toute  l'étude  séméiologique  et  diagnostique  de  la 
paralysie  de  la  langue  d'origine  cérébrale  dans  tous  les  cas  où  on  la  rencontrera. 

La  planche  IX  résume  schématiquement  le  trajet  le  plus  vraisemblable  des 
divers  faisceaux  depuis  l'écorce  cérébrale  jusqu'aux  pédoncules.  La  teinte  bleue 
représente  les  zones  intellectuelles  et  les  faisceaux  intellectuels  ;  la  teinte 
rouge,  les  zones  motrices  et  les  faisceaux  moteurs  (pyramidaux  du  tronc  et  des 
membres)  ;  la  teinte  sépia,  le  centre  et  les  faisceaux  de  l'hypoglosse,  du  facial 
inférieur  et  de  la  racine  motrice  du  trijumeau  ;  la  teinte  jaune,  le  centre  et  les 
faisceaux  de  la  parole  (seulement  à  gauche) . 

Quant  aux  conducteurs  de  la  sensibilité,  nous  avons  représenté  en  vert  les 
faisceaux  centripètes  dans  la  capsule  interne  et  dans  le  pédoncule.  Mais  nous 
n'avons  pas  indiqué  la  zone  sensitive  sur  les  circonvolutions  et  dans  les  coupes 
de  Pitres;  on  en  comprendra  les  raisons  en  se  reportant  à  ce  que  nous  avons 
dit  plus  haut  (pag.  236)  des  centres  corticaux  de  la  sensibilité. 

*  Féré  {Soc.  de  Biol.,  1883)  a  une  opioion  encore  différente  ;  tout  le  faisceau  in- 
tellectuel et  le  faisceau  géniculé  viondraiect  de  la  circonvolution  de  Broca, 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IX. 

Fi|f.  1.  —  Face  externe  de  l'hémisphère. 

Fi|f.  8.  —  Face  interne  de  Thémisphôre. 

Fi|f.  8.  —  CSoupe  prélVontale  de  Pitres. 

Flf^.  4.  —  Goupe  pédiculo^firontale. 

Fi|f.  6.  —  Cioupe  firontale. 

Fi|f.  6.  —  Goupe  pariétale. 

Flf^.  7.  —  Goupe  horizontale  de  Flechsig. 

Flf^.  8.  —  Pédoncules,  protubérance  et  bulbe  (face  inférieure). 

Fig.  9.  —  Coupe  des  pédoncules. 

Bleu  :  Zones  intellectuelles  et  faisceaux  intellectuels. 

Rouge  :  Zones  motrices  et  faisceaux  moteurs  (pyramidaux)  du  tronc  et  des  membres. 

Sépia  :  Centre  et  faisceaux  de  Thypoglosse  et  du  facial  inférieur. 

Jaune  :  Centre  et  faisceaux  de  la  parole  (hémisphère  gauche). 

Tert  :  Faisceaux  sensitifs  (seulement  dans  la  coupe  de  Flechsig  et  au  pédoncule). 

I  III.  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  —  On  remar- 
que assez  souvent,  chez  les  apoplectiques,  que.la  tôte  est  invinciblement  tour- 
née vers  un  côté,  en  général  vers  le  côté  non  paralysé,  et  que  les  yeux  sont 
également  déviés  du  même  côté.  C'est  là  la  déviation  conjuguée  de  la  tôte  et 
des  yeux,  symptôme  important  à  étudier,  pour  en  préciser  Timportance  dia- 
postique.  Nous  entrerons  môme  dans  quelques  détails,  parce  que  c'est  une 
question  nouvelle,  encore  à  Tétude,  et  que  l'on  ne  trouvera  guère  résumée  dans 
les  classiques*. 

Quoique  facile  à  observer,  ce  symptôme  ne  parait  pas  avoir  été  noté  par  les 
anciens.  Prévost  en  a  trouvé  la  première  mention  dans  Gruveilhier,  ce  grand 
observateur  qui  a  si  bien  décrit  tout  ce  qu'il  a  vu,  et  qui  a  vu  tant  de  choses. 
n  y  a  là  une  mention  très  nette  de  la  déviation  et  de  l'insuccès  des  tentatives 
faites  pour  ramener  la  tête» 

Andral,  Durand-Fardel,  signalent  quelquefois  le  phénomène,  mais  en  pas- 
sant et  sans  y  faire  grande  attention. 

Fo ville  le  constate  plus  nettement  et  en  propose  une  explication.  Gubler, 
dans  son  Mémoire  cité  sur  Thémiplégie  alterne,  en  fait  une  description  expresse 
et  soignée. 

Les  Anglais  le  constatent  aussi:  Lockart-Garke,  Hughlings-Jackson,  etc., 
le  mentionnent. 

Mais  jusque-là  ce  n'était  pas  une  étude  sérieuse  et  complète.  La  première 
description  précise  est  faite  par  Vulpian.  Ce  médecin  constate  le  fait  un  grand 

<  Gubler;  if^.  sur  V hémiplégie  alterne  (Ga*.  hebd.,  1856-1859). —  Vulpian  ; 
Pkysiol.  du  syst.  nerveux,  588.  —  Prévost  ;  Gaz,  hebd.^  1865,  n»  41  ;  Thôse  Paris, 
1868,  no  30  ;  et  GoM.  méd.,  1869,  n«  9.  —  Desnos  ;  BulL  de  la  Soc.  méd,  des  Hâpi- 
tmtx,  1873,  87.  —  Brouardel:  BulL  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  1873,  91  ;  et  Art. 
Hémorr.  cérébr.,  in  Dictionn,  encycL  —  Lépine;  Thèse  d'Agrég.  Paris,  1875,  82. 
—  Landouzy;  Thèse  citée,  1876,  80. 
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nombre  de  fois  à  la  Salpétrière,  le  rapproche  des  pbéDomènes  de  physiologie 
expérimentale,  des  mouTements  de  rotation  obserréscbes  les  animaux.  II  con- 
sacre un  long  passage  à  cette  étude,  dans  ses  Leçons  sur  la  physiologie  du  sys- 
tème nerveux. 

Puis,  en  1868,  Prévost  (de  Genève),  alors  interne  de  Vulpian,  aujourdlmi 
professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  (Genève,  en  fait  dans  sa  Thèse  une  étude 
complète.  C'est  là  un  excellent  travail,  basé  sur  cinquante-huit  observations, 
et  auquel  j'ai  fait  de  très  larges  emprunts.  L'histoire  clinique  du  phénomèee 
est  faite  dès  cette  époque. 

Description  clinique.  —  Un  malade,  bémiplégiqae  du  eôté  gauche,  a  la  tlle 
légèrement  inclinée  à  gauche,  mais  la  face  est  tournée  à  droite  et  regarëe  le 
côté  non  paralysé,  le  côté  de  la  lésion.  Les  yeux  sont  égal^nent  déviés  vers  la 
droite. 

Il  faut  bien  distinguer  cet  état  du  strabisme.  Il  faudrait  ici,  pour  produire  ce 
phénomène,  un  strabisme  interne  d'un  œil  et  un  strabisme  externe  de  l'autre. 
L'angle  optique  n'est  ni  diminué  ni  agrandi,  il  est  simplement  dévié.  C'est  une 
déviation  conjuguée  et  synergique  des  deux  yeux. 

Souvent  on  constate  en  même  temps  des  contractures  dans  les  muscles  du 
cou,  dans  le  sterno-cléido-mastoïdien  ou  la  partie  supérieure  du  trapèze.  Re- 
marquez seulement  que  c'est  du  côté  opposé  à  la  rotation,  du  côté  paralysé, 
que  Ton  constate  des  contractures.  Les  muscles  contractés  sont  du  reste  nom- 
breux et  complexes. 

S'il  y  a  de  la  raideur  dans  le  cou,  le  redressement  de  la  tète  est  douloureux. 

Quand  on  est  parvenu  à  ramener  artificiellement  la  tête  du  sujet  dans  la  po- 
sition médiane,  et  qu'on  l'abandonne,  elle  revient  à  sa  première  position  et 
quelquefois  brusquement,  comme  sous  l'influence  d'un  ressort. 

D'autres  fois  il  n'y  a  pas  de  raideur  ;  on  peut  alors,  plus  facilement  et  sans 
provoquer  de  douleurs,  mmener  la  tête  au  milieu,  la  tourner  même  du  côté 
opposé.  Seulement,  si  on  l'abandonne,  elle  tourne  encore»  Chez  ces  malades, 
il  y  a  plutôt  tendance  à  la  rotation  que  rotation  rigide. 

Pour  les  yeux,  si  le  malade  a  sa  connaissance  et  qu'on  provoque  son  regard 
du  côté  opposé,  il  tourne  les  yeux,  mais  il  ne  peut  en  général  pas  dépasser  la 
ligne  médiane  ;  il  ne  peut  pas  en  tout  cas  atteindre  l'angle  opposé.  Les  yeux, 
abandonnés  à  eux-mêmes,  reviennent  à  leur  direction  primitive. 

Cet  état  peut  s'accompagner  de  nystagmus.  C'est  là  un  fait  assez  important 
pour  montrer  la  nature  irrîtative  du  phénomène. 

En  général,  les  deux  ordres  de  déviation,  déviation  de  la  tête  et  déviation  des 
yeux,  vont  ensemble  ;  ils  peuvent  cependant  se  produire  séparés.  Le  plus  sou* 
vent  alors  la  déviation  des  yeux  se  présente  sans  la  rotation  de  la  tête. 

C'est  là  un  phénomène  de  l'apoplexie  à  proprement  parler.  Rarement  on  l'a 
observé  dans  quelques  hémiplégies  à  début  graduel  ;  Vulpian  l'a  noté  dans  ua 
cas  de  tubercules  du  cervelet.  Mais  eo  générai  c'est  un  symptôme  de  Tapoplexie. 

Quand  l'apoplexie  conduit  à  la  mort,  la  déviation  conjuguée  peat  persisler 
jusqu'à  la  fin  ;  souvent  aussi  elle  disparaît  à  l'agonie,  quand  la  réeoIotioD  gêné* 
raie  de  tous  les  muscles  apparaît. 
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Quand,  aa  contraire,  l'apoplexie  prend  fin  et  laisse  après  elle  l'hémipl^e, 
a  déflation  disparut  en  général  assex  rapidement.  On  Ta  vue  cependant  durer 
sxo^onnellement  des  jours,  des  mois,  et  peut-être  môme  des  années. 

Les  observations  de  Prévost  semblent  établir  que  ce  symptôme  n'est  en 
ipport  avec  les  lésions  d'aucun  point  spécial  du  cerveau  :  toutes  les  régions 
leuveot  être  atteintes  K  La  déviation  se  produit  dans  les  lésions  de  l'écorce,  des 
Dèoinges,  des  hémisphères,  de  la  base,  du  mésocéphale...  Prévost  a  remarqué 
lenlement  que  l'intensité  du  phénomène  augmenterait  quand  la  lésion  se  rap- 
ifocbe  de  la  base. 

Hais  Vulpian  et  Prévost  sont  arrivés  à  la  loi  clinique  suivante,  relative  au 
)6té  de  la  déviation  :  Dans  les  lésions  des  hémisphères,  le  sens  de  la  déviation 
ndique  le  côté  de  la  lésion  ;  le  malade  regarde  l'hémisphère  atteint. 

On  voit  tout  de  suite  l'importance  clinique  de  cette  loi  :  elle  peut  servir  à 
lîagooBtiquer  le  siège  de  la  lésion  dans  les  cas  où  il  est  difiBcile  de  reconnal^tre 
bes  un  apoplectique  le  côté  paralysé  ;  elle  peut  aussi  faciliter  le  diagnostic  de 
'apoplexie  elle-même  dans  certains  cas  difficiles,  d'anciens  hémiplégiques,  par 
ixemple. 

La  loi  de  Vulpian  et  Prévost  ne  s'applique  qu'aux  cas  où  la  lésion  siège  dans 
es  hémiiphères.  Quand  la  lésion  est  dans  le  mésocéphale,  il  n'y  a  pas  de  règle, 
lit  Prévost  ;  le  malade  peut  aussi  bien  regarder  le  côté  paralysé,  et  il  cite  lui- 
Déffle  trois  cas  de  ce  geore. 

Noos  pouvons  aborder  maintenant  la  physiologie  pathologique  de  ce  sym- 
rtAme  curieux,  toujours  d'après  les  travaux  de  Vulpian  et  Prévost. 

Vulpiao  rapproche  entièrement  ce  fait  clinique  des  mouvements  de  rotation 
pe  présentent  les  animaux  après  la  lésion  de  diverses  parties  de  l'encéphale. 
Tons  savei  qu'à  la  suite  de  certaines  lésions  unilatérales,  les  animaux  se  mettent 
tourner  sur  eux-mêmes. 

Poorfour  du  Petit  a  fait  le  premier  l'expérience  sur  un  chien.  Après  avoir 
idsé  an  pédoncule  cérébelleux  moyen,  il  vit  l'animal  «  tourner  comme  une 
oale  »  autour  de  son  axe  longitudioal  :  c'est  le  roulement. 

Depuis  lors,  cette  expérience  a  été  refaite  et  variée  par  plusieurs  physiolo- 
istes,  chez  une  série  d'animaux,  et  le  fait  a  été  constaté,  non  seulement  chez 
M  mammifères,  mais  encore  chez  des  grenouilles,  des  poissons,  des  insectes, 
crustacés.  On  a  vu  ainsi  que  toutes  les  régions  de  l'encéphale  peuvent 
lieu  à  ces  mouvements.  lisent  seulement  plus  d'intensité  quand  c'est  le 
Uoncule  cérébelleux  qui  est  atteint  ;  mais  ils  se  produisent  aussi  avec  une 
non  de  toute  autre  région . 

Quelquefois,  au  mouvement  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  (roule- 
leot)  peut  s'ajouter  une  rotation  autour  du  train  postérieur  comme  axe.  Dans 
m  cas,  si  le  roulement  se  fait  de  gauche  à  droite,  par  exemple,  la  rotation 
Itonr  du  train  postérieur  se  fera  de  droite  à  gauche. 

>  Prévost  avait  dit  d*abord  ea  1865,  dan3  la  Gaz.  hebdom.,  que  cesymptôma  n*68t 
rodoit  que  par  la  lésion  des  parties  ceatrales  profondes,  mais  il  est  revenu  sur  cette 
pioMm  daos  sa  Thèse. 
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Ce  dernier  mouYement,  rotation  en  rayon  de  roue^  peut  B*obflerYer  seal.  Le 
train  postérieur  est  immobile  au  centre  du  cercle  décrit  ;  il  peut  aussi  d'autres 
fois  être  à  une  certaine  distance  du  centre,  et  être  entraîné  ainsi  dans  le  dépla- 
cement circulaire  de  tout  le  corps. 

EnGn,  dans  d'autres  cas  on  peut  observer  de  véritables  mouvements  de 
manège. 

Chez  rhomme,  on  rencontre  dans  certains  cas  mal  étudiés  encore,  danscer- 
taines  névroses  convulsives,  une  tendance  véritable  à  la  rotation  complète.  Il 
y  avait  récemment,  à  Tbôpital  Saint- Éloi,  un  enfant  qui  avait  des  attaques  épi- 
leptiformes,  et  qui  à  certains  moments  présentait  de  véritables  mouvements  de 
rotation. 

Ces  cas  sont  rares  et,  je  le  répète,  mal  étudiés.  Mais  la  déviation  conjuguée 
de  la  tête  et  des  yeu^  serait  déjà  l'analogue  de  ces  mouvements. 

Remarquez  un  chien  décrivant  un  mouvement  de  manège  de  gauche  à  droite, 
par  exemple  :  le  corps  est  arqué  ;  la  concavité  étant  vers  la  droite,  le  cou  est  en 
rotation  :  il  y  a  une  légère  flexion  de  la  tête  vers  le  côté  gauche  et  le  museau  est 
porté  à  droite.  Les  deux  globes  oculaires  sont  également  déviés  vers  la  droite  ; 
souvent  il  y  a  du  nystagmus. 

Cette  déviation  des  yeux  a  été  si  bien  notée  dans  les  mouvements  de  manège 
des  animaux,  que  certains  auteurs  ont  voulu,  avec  Henle,  voir  dans  cette  dévia- 
tion même  la  cause  de  l'entraînement  de  Tanimal.  Explication  fausse,  parce 
que  le  mouvement  de  manège  continue  après  Tablation  des  yeux.  Mais  le  fait 
est  positif  et  bien  observé. 

Comparez  à  ce  chien  un  homme  présentant  la  déviation  conjuguée  que  nous 
étudions.  Vous  retrouverez  en  grande  partie  les  mêmes  phénomènes.  Supposez, 
dit  Prévost,  Thomme  placé  à  quatre  pattes  comme  le  chien,  et  l'analogie  sera 
complète. 

Cette  analogie  une  fois  admise,  voyons  dans  quel  sens  se  fait  la  rotation  dans 
les  expériences  physiologiques  ;  nous  ne  parlons,  bien  entendu,  que  des  lésions 
des  hémisphères. 

Les  résultats  ont  été  d'abord  contradictoires.  Longet  avait  vu,  après  une  lé- 
sion de  la  couche  optique,  la  rotation  se  faire  vers  l'hémisphère  sain.  FlourenB 
avait  obtenu  le  résultat  inverse. 

Schiff  expliqua  cette  contradiction  en  montrant  que  la  lésion  des  trois  quarts 
antérieurs  de  la  couche  optique  donne  les  résultats  notés  par  Flourens,  tandis 
que  la  lésion  du  quart  postérieur  donne  ceux  mentionnés  par  Longet. 

Or,  les  résultats  de  Flourens  sont  conformes  à  la  loi  clinique  de  Prévost,  et 
ceux  de  Longet  se  rapportent  à  des  parties  de  l'encéphale  qui  se  rapprochent 
beaucoup  du  mésocéphale,  pour  lequel  la  loi  clinique  n'est  plus  vraie. 

Du  reste,  Vulpian  et  Phiiippeaux  ont  produit  des  lésions  intéressant  véri- 
tablement les  hémisphères,  et  ils  ont  obtenu,  dans  les  quatre  cas  observés,  QB 
mouvement  de  manège  dirigé  vers  l'hémisphère  lésé.  Prévost  institua  aussi  des 
expériences  analogues,  seul  ou  avec  Cotard,  et  il  obtint  onze  nouveaux  bits 
conOrmatifs. 

La  pathologie  comparée  elle-même  peut  être  invoquée.  Daas  cette  maladie 
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des  moatOQB  que  l'on  appelle  le  toarnlS}  la  rotation  a  lieu  le  plus  souvent  Tera 
le  côté  où  siège  le  parasite,  le  cœnure. 

Prévost  conclut  donc,  de  la  clinique,  de  la  physiologie  expérimentale  et  de 
Il  pathologie  comparée,  que,  quand  la  lésion  siège  dans  un  hémisphère,  la 
déviation  se  fait  vers  l'hémisphère  malade. 

D*autre8  expériences  physiologiques,  qu'il  est  inutile  de  résumer  ici,  éta- 
Missent  au  contraire  que,  quand  on  arrive  à  l'isthme  encéphalique,  la  rotation 
peut  se  faire  vers  l'hémisphère  sain. 

Prévost  se  demande  ensuite  si  la  déviation  conjuguée  est  un  phénomène 
d'excitation  ou  de  paralysie.  G*est  là  une  question  difficile  à  résoudre.  Il  affirme 
eqieadant  que  c'est  plutôt  un  phénomène  d'excitation. 

Sans  s'expliquer  sur  le  fond  même  du  mécanisme  de  production,  il  admet, 
ivec  Magendie,  Flourens  et  Vulpian,  une  sorte  de  tendance  impulsive  d'origine 
encéphalique,  assez  mal  définie  du  reste. 

Depuis  cette  époque  (1868),  la  loi  clinique  de  Vulpian  et  Prévost  a  été 
admise  d'une  manière  assez  générale. 

Desnos,  présentant  en  1873  un  nouveau  cas  de  déviation  conjuguée  vers 
l'hémisphère  sain,  avec  lésion  du  mésocéphaie,  confirmait  la  seconde  partie 
de  la  loi  et  lui  donnait  même  plus  d'extension,  en  faisant  de  cette  déviation 
vers  le  côté  paralysé  un  signe  de  lésion  du  mésocéphaie. 

En  1875  encore,  Lépine  donne  la  loi  de  Prévost  comme  exacte,  et  montre 
qii*elle  peut  servir  à  diagnostiquer  le  côté  lésé  dans  l'apoplexie. 

Cependant  on  a  signalé  de  nombreuses  exceptions  à  cette  loi. 

Lépine  eu  avait  lui-même  observé  deux  cas  ;  mais  il  y  avait  eu  inondation 
ventriculaire,  et  on  pouvait  attribuer  le  phénomène  à  l'irritation  produite  sur 
l'autre  hémisphère.  L'explication  est  insuffisante  pour  tous  les  cas. 

Bronardel  a  observé,  dit-il,  beaucoup  d'exceptions  à  la  loi  de  Prévost,  et 
Landouzv,  son  ancien  interne,  en  cite  un  certain  nombre  dans  sa  Thèse.  Sur 
33  cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  23  fois  le  sens  était  con- 
forme à  la  loi  et  1 0  fois  il  était  opposé  * . 

Landouzy  propose  alors  une  nouvelle  explication,  basée  sur  les  connaissances 
récentes  que  nous  avons  acquises  sur  les  centres  corticaux. 

Le  point  de  départ  du  phénomène  serait  dans  l'écorce  grise,  au  centre  de 
rotation  de  la  tête  et  du  cou.  Dans  les  cas  conformes  à  la  règle  de  Prévost,  il  y 
aurait  excitation  de  ce  centre  rotateur  du  côté  de  la  lésion.  Dans  les  faits 
opposés,  il  y  aurait  destruction,  paralysie  de  ce  même  centre,  et  alors  la  rota- 
tion se  ferait  par  l'action  antagoniste  du  centre  du  côté  opposé. 

Le  phénomène  serait  donc ,  tantôt  un  phénomène  d' irritation ,  tantôt  un 
phénomène  de  paralysie. 

*  Bernhardt  a  récemment  publié  des  faits  ezcepUonnels  (  Virchow's  Àreh.,  LXIX,  1  « 
— 6as.  métL,  1877,  20).  Il  conclut  que  la  seule  dévi&tioo  qui  puisse  avoir  une 
eertaina  valeur  séméiologique  est  la  déviation  verticale,  qui  indique  une  lésion  de  la 
portioa  des  hémisphères  cérébelleux  la  plus  voisine  des  pédoncules.  Voy,  plus  loin  ce 
foi  a  ram>ort  aux  tubercules  quadryumeaux  et  aux  pédoncules  cérébelleux. 
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LaDdouzy  cite  à  l'appui  de  cette  opinion  plusieurs  faits  remarquables»  et 
notamment  le  suivant.  Un  sujet  a  une  lésion  cérébrale  à  gauche  ;  au  débat»  il 
présente  dei'épilepsie  hémiplégique  à  droite  :  c'est  évidemment  uoe  phase  d'exci- 
tation; à  ce  moment,  la  tête  est  tournée  à  gauche,  comme  le  veut  la  loi  de 
Prévost.  Un  peu  plus  tard,  les  membres  qui  étaient  d*abord  convulsés  de- 
viennent paralysés  ;  le  malade  raméoe  sa  tête  et  la  tourne  d'une  manière  per- 
manente à  droite  :  ce  sont  des  phénomènes  de  paralysie. 

Ces  résultats  très  remarquables  infirment  la  loi  de  Prévost  et  la  loi  de  Desnos: 
toutes  les  lésions  de  Thémisphère  n'entraînent  pas  la  rotation  vers  Thémisphère 
lésé,  et  les  lésions  du  mésocéphale  ne  sont  pas  les  seules  à  provoquer  la  rotation 
vers  rbémispbère  sain.  Les  lésions  de  l'écorce  grise  peuvent  produire»  suivant 
les  cas,  Tune  et  Tautre  rotation. 

Si  cette  nouvelle  théorie  se  vérifie,  la  déviation  conjuguée  ne  pourra  indi- 
quer le  côté  de  la  lésion  que  quand  on  saura  si  l'on  a  affaire  à  une  période 
d'excitation  ou  à  une  période  de  paralysie,  et,  quand  on  connaîtra  le  côté  delà 
lésion,  elle  pourra  servir  à  diagiiostiquer  la  nature  paralytique  ou  convulsive 
des  accidents  constatés. 

En  tout  cas,  la  portée  de  ces  faits  est  grande;  il  était  urgent  de  les  relater, 
tout  en  mentionnant  que  cette  question  est  encore  à  l'étude  et  appelle  de  nou- 
velles recherches. 

Depuis  la  publication  de  notre  première  édition,  nous  avons  eu  l'occasion 
d'étudier  d'une  manière  toute  spéciale  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux.  Nous  devons  résumer  ici  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivé, 
résultats  d'autant  plus  vraisemblables  que  Landouzy  les  obtenait  de  son  côté,  à 
peu  près  au  même  moment* . 

A,  La  loi  de  Prévost  et  Vulpian  ne  peut  plus  être  acceptée  sous  sa  forme  ab- 
solue, même  en  ce  qui  concerne  les  hémisphères.  Il  est  indispensable  d'accep- 
ter la  distinction  proposée  par  Landouzy  dans  sa  Thèse  (1876),  eu  déviation 
d'ordre  paralytique  et  déviation  d'ordre  convulsif,  le  sens  de  cette  déviation 
devant  être  inverse  dans  ces  deux  ordres  de  faits. 

Gela  posé,  dans  quel  sens  se  fait  la  déviation  quand  il  y  a  paralysie  et  dans 
quel  sens  quand  il  y  a  convulsion? 

Dans  sa  Thèse,  Landouzy  pose  en  principe  que  la  déviation  s'opère  du  côté 
paralysé  quand  il  y  a  paralysie,  et  du  côté  de  la  lésion  quand  il  y  a  convulsions. 
Il  exprime  cette  opinion  très  nettement  et  à  plusieurs  reprises,  et  l'appuie  sur 
des  observations. 

Les  faits  que  nous  avons  constatés  se  sont  trouvés  en  contradiction  absolue 
avec  cette  loi  de  Landouzy.  Nous  avons  alors  examiné  les  observations  citées 

1  Notre  travail  a  élé  lu  à  rAcadémie  des  Sciences  et  Lettres  de  MontpelUer,  le  5 
mai  1S79.  Nous  en  commuaiqu&mes  les  coaclusious  à  M.  Landouzy,  qui  nous  apprit 
qu'il  avait  fkit  une  communication  analogue  à  la  Société  Anatomique  de  Paris,  le  18 
avril  1S79.  On  trouvera  notre  Mémoire  dans  le  Montpellier  médical  (juîioi  I87d},  et 
eelui  de  Landouzy  dans  le  Progrès  médical  (septembre  1879) 
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w  Ltodouiy  chtntf  ra  Thèse,  et  nous  avons  va  qu'elles  disaient  précisément  le 
xmtrairede  ce  qu'il  en  concluait.  Nous  avons  enfin  rassemblé  un  assez  grand 
nombre  d'autres  observations,  et  nous  avons  conclu  à  la  loi  suivante,  inverse 
le  celle  de  Landouxy  : 

Dans  les  lésions  éTun  hémisphère,  quand  il  y  a  déviation  conjuguée,  le  ma- 
lade regarde  ses  membres  convulsés  sHl  y  a  excitation,  et  regarde  sa  lésion 
ifUy  a  paralysie. 

Dans  des  recherches  postérieures  à  sa  Thèse,  Landouzy  a  du  reste  complète- 
ment abandonné  ses  premières  opinions,  et  dans  son  dernier  travail  il  a  accepté 
noe  loi  tout  à  faitconformeà  la  nôtre. ^-  Ge  fait  paraitdonc  acquis  en  clinique. 
Pratiquement,  on  retiendra  cette  règle  en  raisonnant  sur  Toculo-moteur 
externe  comme  on  raisonne  sur  le  facial.  Quand  il  y  a  excitation,  les  traits  sont 
tirés  do  même  côté  que  les  membres  convulsés;  quand  il  y  a  paralysie,  les  traits 
soDt  déviés  du  côté  opposé  aux  membres  paralysés. 

Gela  s'applique  aux  lésions  des  hémisphères.  Mais  quand  on  arrive  au  mé- 
iocéphale,  à  partir  d'un  certain  point  (du  reste  mal  défini),  le  sens  de  la  dévia- 
tion change,  parce  que  les  effets  sur  l'oculo-moteur  externe  deviennent  directs. 
La  loi  de  Desnos  n'est  pas  plus  exacte  ici  que  la  loi  de  Prévost:  il  faut  tou- 
jours distinguer  les  faits  d'excitation  et  les  faits  de  paralysie.  Seulement,  le 
principe  posé  pour  les  hémisphères  doit  être  renversé,  et  il  faut  dire  que  le 
malade  regarde  ses  membres  paralysés  s*il  y  a  paralysie,  et  sa  lésion  s*il  y 
aexeUatian. 

Encore  ici,  on  résoudra  pratiquement  la  question  en  raisonnant  pour  l'oculo- 
BOtrar  externe  comme  on  raisonne  pour  le  facial. 

B.  J'ai  essayé  ensuite  de  déterminer  les  points  de  l'hémisphère  dont  les  alté- 
rations peuvent  entraîner  la  déviation  conjuguée.  G'est  une  question  délicate 
délocalisation  cérébrale,  sur  laquelle  on  ne  peut  se  prononcer  encorequ'avec 
les  plus  grandes  réserves. 
Il  y  a  deux  régions  de  l'écorce  cérébrale  dont  Texcitation  électrique  entraîne 
|Jao8  les  expériences  de  Ferrier)  la  rotation  de  la  tôle  et  des  yeux  du  côté  op- 
posé à  l'excitation  (on  remarquera,  en  passant,  que  le  sens  de  cette  déviation 
expérimentale  est  conforme  à  notre  règle  clinique,  énoncée  plus  haut).  Ces 
fcux  régions  (voy.  fig.  I,  PI.  VIII)  sont  :  l*»  le  pied  de  la  deuxième  frontale 
(centre  12)  ;  2*  la  circonvolution  qui  coiffe  la  scissure  de  Syl  vius,  les  deux  tiers 
postérieurs  de  la  première  temporale  et  le  pli  courbe  (centres  13,  13'  et  15). 

Perrier  tend  à  localiser  dans  la  première  de  ces  deux  régions  le  centre  de  la 
<léTiatioo  conjuguée.  Mais  il  ne  s'appuie  que  sur  un  seul  fait  de  Chouppe,  que 
Qoos  avons  montré  être  susceptible  d'une  autre  interprétation. 

L'analyse  des  faits  que  nous  avons  réunis  nous  a  conduit  au  contraire  a  for- 
muler la  proposition  suivante  :  Quand  la  déviation  conjuguée  doit  être  attribuée 
i^ne  lésion  corticale,  raltération  siège  le  plus  souvent  dans  les  circonvolu- 
Ims  qui  coiffent  le  fond  de  la  scissure  de  Sylviuset  le  pli  courbe  {centres  13, 
iSf  et  li  de  Ferrier). 

Je  ne  veux  pas  dire  naturellement  que  ce  soit  là  le  seul  point  de  l'encéphale 
(foot  la  lésion  entraîne  la  rotation.  Gomme  pour  les  centres  moteurs,  tout  le 


faêceaB  des  fibret  hbodies  qû  part  de  cette  régioD  et  Ta  au  pédoncule  en  pu- 
sant  par  la  capsule  interne,  pourra,  quand  il  est  altéré,  donner  lieu  an  même 
phénomène. 

Landouzy  est  êfalementarriTé,  de  son  côté,  à  une  localisation  du  centre  ro- 
tateur très  analoeue  à  la  nôtre.  Il  le  place  en  effet  «  sur  le  pied  du  lobule  pa- 
riétal infêrîeur,  droit  et  gauche,  sur  cette  partie  qui  amorce  le  lobule  pariétal 
au  pied  de  la  drcouTolution  pariétale  ascendante  (régloo  du  lobule  pariétal  in- 
férieur intermédiaire  aux  scissures  parallèle  et  sylnenne)».  Pour  arriver  à 
cette  conclusion.  Landouzy  s'appuie  non  seulement  sur  les  nécropsies,  mais 
aussi  et  surtout  sur  les  associations  symptomatiques  de  la  démtioo  conjogoée 
avec  les  troubles  furiaux,  épilepsie  ou  paralysie  faciale. 

Ces  conclusions  ont  été  discotées  récemment,  notamment  par  Cbarcot  et 
Pitres,dont  nous  devons  rapporter  les  lignes  suivantes  :  cCes  tentatives  de  loca- 
lisation, disent-ils,  ne  nous  paraissent  pas  encore  sa£Bsamment  justifiées.  Li 
rotation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  ne  se  comporte  pas  comme  les  autres 
troubles  paralytiques  d'origine  corticale.  Elle  est  rare  à  la  suite  de  lésions 
purement  corticales,  quel  que  soit  leur  siège.  Elle  ne  persiste  jamais  d'une 
façoD  permanente,  comme  le  font  les  paralysies  tenant  à  la  destructioo  des 
centres  moteurs  des  circonvolutions.  De  plus,  il  existe  un  très  grand  Dom- 
bre  d'observations  de  lésions  destructives  des  lobules  pariétaux  dans  lesquelles 
ce  symptôme  n*a  pas  été  relevé.  Dans  ces  conditions,  il  nous  semble  impossibk 
d'admettre,  quant  à  présent,  un  rapport  directement  saisissable  entre  la  dévia- 
tion conjuguée  et  la  destruction  des  lobules  pariétaux.  A  notre  avis,  la  dévia- 
tion conjuguée,  en  dépit  de  lïntérét  que  peut  présenter  son  étude  séméiologiqne, 
ne  parait  pas  avoir  encore  suffisamment  fait  ses  preuves  d'utilité  dans  le  dia- 
gnostic topographique  des  lésions  de  Técorce.» 

C.  Reste  à  déterminer  Tappareil  périphérique  par  lequel  s'exécute  la  déTii- 
tion  conjuguée,  les  nerfs  qui  sont  en  relation  avec  le  centre  rotateur  pour  doo- 
ner  naissance  à  ce  symptôme. 

II  faut  distinguer,  à  ce  point  de  Tue,  le  mouvement  des  yeux  et  le  mouie- 
ment  de  la  tête. 

a.  Pour  expliquer  la  déviation  conjuguée  des  deux  yeux  vers  le  même  oAé, 
il  faut  admettre  une  paralysie  ou  une  convulsion  simultanée  du  droit  externe 
d'un  côté  et  du  droit  interne  deTautre,  c  est-à-dire  de  Toculo-moteur  externe 
d'un  côté  et  de  Toculo-moteur  commun  (en  partie)  de  l'autre. — On  peut  sortirde 
la  difficulté  en  admettant  l'hypothèse  suivante,  proposée  par  FoviUe  et  OuUer, 
puis  par  Féréol,  et  exposée,  avec  preuves  à  l'appui,  par  Oraux  dans  sa  Thèse. 

Le  droit  interne  d'un  œil  ne  serait  pas  seulement  innervé  par  l'oculo-motenr 
commun  de  ce  côté,  mais  aussi  par  l'oculo-moteur  externe  de  l'autre  ottt. 
Dans  les  mouvements  synergiques  ou  conjugués  des  deux  yeux,  le  droit  interne 
agirait  comme  le  droit  externe  opposé  sous  l'influence  de  la  6*  paire,  tanfil 
que  dans  les  mouvements  isolés  ou  convergents  le  droit  interne  obéirait I 
l'oculo-moteur  commun. 

Cette  hypotbèseest  appuyée  sur  trois  ordres  de  preuves:  les  preuves  citni- 
ques  sont  tirées  surtout  des  faits,  signalés  par  Féréol,  dans  lesquels  le  droit 
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interoe  est  paralysé  pour  les  moayemeDts  isolés  et  conserve  au  contraire  son 
actiTité  pour  les  moaTements  associés  avec  le  droit  externe  du  côté  opposé; 
au  point  de  Tue  anatomique^  le  faisceau  anastomotique  en  question  a  été  ?u 
cbei  le  chat  (Duval)  ;  enfin  quelques  expériences  de  Laborde  et  Oraux  confir- 
ment eocore  le  fait  au  point  de  vue  physiologique. 

C'est  donc  le  moteur  oculaire  externe  (sixième  paire)  qui  serait  l'agent  de  la 
défiation  conjuguée  des  yeux  par  sa  double  action  sur  le  droit  externe  du  même 
eôlé  et  sur  le  droit  interne  du  côté  opposé. 

6.  Il  y  a  deux  ordres  de  muscles  susceptibles  de  faire  tourner  la  tête  :  1  un 
groope  (splénius,  grand  droit  postérieur,  petit  droit  postérieur,  grand  oblique) 
qui  fait  tourner  la  tête  de  son  côté  et  est  innervé  par  les  nerfs  cervicaux  ;  2. 
■n  groupe  (sterno-cléido- mastoïdien  et  trapèze)  qui  fait  tourner  la  tête  du  côté 
opposé  et  est  innervé  par  les  nerfs  cervicaux  et  par  la  branche  externe  du  spinal: 

Seulement,  le  sterno-cléido-mastoïdien  gauche  faisant  tourner  la  tête  à  droite 
et  les  lésions  irritatives  à  gauche  faisant  aussi  tourner  la  tête  i  droite,  il  faut 
admettre  que  l'action  du  centre  rotateur  sur  le  spinal  s'exerce  d'une  manière 
directe  et  non  croisée.  Ce  qui  est  une  anomalie.  —  De  plus,  en  consultant  le 
nMma  de  Landouzy,  on  voit  que,  pour  expliquer  tous  les  cas,  il  est  obligé  de 
hire  décrire  au  spinal  gauche,  dans  l'intérieur  du  mésocépbale,  une  boucle  à 
iroile  avec  retour  ultérieur  à  gauche,  qui  parait  être  une  seconde  anomalie. 

Li  question  est  difficile  et  non  résolue  encore.  Je  me  demande  s'il  n'y  aurait 
)H  entre  les  nerfs  cervicaux  gauches  et  le  spinal  droit  une  anastomose  analogue 
i  oeile  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure  pour  les  yeux,  de  telle  sorte  que  la 
lolation  de  la  tête  à  gauche  fût  la  résultante  de  l'action  synergique  des  splénius, 
pand  droit  postérieur,  etc.,  gauches,  et  du  sterno-cléido-mastoïdien  droit. 

C'est  une  pure  hypothèse  encore  gratuite,  mais  qui  pourrait  donner  lieu  à 
les  recherches  anatomiques  et  physiologiques  intéressantes. 

I IV.  ÂMBLTOPiE  CROISÉE  ET  HÉMiANOPSiE.  —  Nous  avous  déjà  parlé  de 
l'amblyopie  croisée  àproposderhémianesthésie  (voy.  plus  haut  pag.193);  nous 
trous  dit  quelques  mots  de  l'bémianopsie  à  propos  de  l'aphasie  (voy.  plus 
hot  pag.171)  et  nous  avons  indiqué  le  centre  cortical  de  la  vision  dans  le  cha- 
litre  des  Lésions  corticales  (voy.  plus  haut  pag.236);  mais  la  question  n'est  pas 
ipôsée. 

Féré^  a  nettement  posé  le  problème  et  montré  les  difiBcultés  de  la  question 

dus  sa  Thèse,  remarquable  à  plus  d*un  titre.  «Les  récentes  recherches,  dit-il, 

nr  les  localisations  cérébrales  ont  remis  en  question  la  nature  des  troubles  vi- 

AmIs,  en  rapport  avec  les  lésions  des  hémisphères  du  cerveau.  Tandis  que  de 

Onafe,  dont  l'opinion  n'a  guère  cessé  d'avoir  cours  en  Allemagne,  se  basant 

Mflasemi-décussatiou  des  nerfs  optiques  dans  le  obiasma,  soutenait  que  le  seul 

tnxiblequi  pût  être  déterminé  par  une  lésion  cérébrale  devait  être  Thémianopsie, 

M.  Charcot  montrait,  par  des  faits  cliniques,  qu'une  lésion  cérébrale  déter- 

1  dmtribut.  à  Vétude  dei  troubles  fonctionnels  de  la  msion  par  lésions  cérébrales 
(flBililyopM  croisée  et  hémianopsie).  Th.  de  Paris,  1882. 
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minaDt  uoe  hémiaoesthésie  eeneitive  sVcompagne  d'anesUiésie  Beosorielle  aTec 
amblyopie,  et  qu'il  en  est  de  même  dans  le  cas  diiémiaDeBthésie  fayslônqtte^ 
qu'on  peut  attribuer  à  un  trouble  foDctioonel  unilatéral  du  cerveau.  > 

La  question  des  troubles  fonctionnels  de  la  vision  dans  leurs  rapports  avec 
les  lésions  cérébrales  est  donc  encore  controversée  et  aussi  difScile  qu'impor- 
tante  ;  les  observations  commencent  àafQuer  sans  pouvoir  être  encore  coordon- 
nées d'une  manière  définitive. 

Il  nous  a  semblé  en  effet  que  le  mémoire  de  Féré,  si  riche  en  obserratiODS 
et  si  instructif  dans  son  ensemble,  aboutissait  à  des  conclusions  fort  mal  résu- 
mées par  le  schéma  qu*il  propose  pour  représenter  les  connexions  oerveuses 
de  la  rétine  avec  le  cerveau. 

Il  démontre  fort  bien  que  le  schéma,  aujourd'hui  classique,  de  Charcot  ne 
peut  plus  être  accepté  tel  quel.  Mais  il  veut  le  remplacer  par  un  autre  qui  re- 
vient à  peu  près  à  l'ancienne  conception  du  cbiasma  et  qui  n'explique  ainsi 
qu*une  partie  des  faits  observés. 

Nous  avons  alors  essayé  de  prouver  l'insuflBsance  du  schéma  de  Cbarool  et 
du  schéma  de Féré,  et  d'en  proposer  un  troisième,  qui,  tout  hypothétique  quil 
est  (comme  les  deux  autres  du  reste),  a  au  moins  l'avantage  de  pouvoir  s'adap- 
ter provisoirement  à  tous  les  ordres  de  faits  ^ 

Jusque  dans  ces  dernières  années,  on  admettait,  depuis  Newton,  la  semi- 
décussation  des  nerfs  optiques  dans  le  cbiasma,  et  dès  lors  les  lésions  d'un 
hémisphère  cérébral  devaient  toujours  influencer  les  deux  yeux  et  produire 
l'hémiopie  ou  hémianopsie. 

L'hémisphère  droit,  par  exemple,  recevait  les  fibres  internes  de  la  rétkw 
gauche  et  les  Gbres  externes  de  la  rétine  droite,  ou  les  fibres  de  la  moitié  droite 
de  chaque  rétine.  Les  lésions  de  cet  hémisphère  devaient  donc  produire  aoe 
hémianopsie  homonyme  des  deux  yeux. 

C'est  la  conclusion  d'un  travail  présenté  par  de  Graefe  à  la  Société  de  Bio- 
logie, en  1860^. 

Un  foyer  inflammatoire  ou  apoplectique  dans  un  hémisphère  du  cerveau,  f 
est-il  dit,  a  ne  peut  expliquer,  parles  symptômes  paralytiques  qu'il  provoque, 
qu'une  hémiopie  mono  ou  bilatérale. 

»  S* il  y  a  amaurose  complète,  soit  d'un  œil  ou  des  deux,  il  faut,  ou  bien  que 
le  foyer  central  soit  bilatéral,  ou  qu'il  y  ait  quelque  complication  à  la  ba«eda 
crâne,  ou  enfin  que  l'affection  périphérique  mentionnée  (lésion  de  la  papille) 
soit  venue  se  compliquer  avec  la  maladie  primitive.  Les  faits  de  padidogie 
bien  analysés  paraissent,  selon  M.  de  Grœfe,  argumenter  strictement  en  faTeor 
de  l'ancienne  théorie  de  Wollaston,  concernant  la  semi-décussation  desnerb 
optiques.  » 

Cette  notion  resta  classique  jusqu'aux  travaux  de  Charcot. 

Quand  l'hémianesthésie  fut  étudiée  de  près,  soit  dans  l'hystérie,  soit  daos 

*  Montpellier  médic,,  1883,  février. 

3  De  Grœfe  -,  Sur  les  excavations  et  les  saillies  de  la  papille  du  nerf  cpHfm.  SoC' 
BioL,  27  octobre  1860.  C.  R,,  II,  151. 
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les  léâonB  cérëbralesy  on  constata  à  la  Salpétrière  que  cette  hémianesthésie 
ae  s'accompagnait  pas  d'bémiopie,  mais  bien  d'amblyopie  croisée.  Le  champ 
Tisuel  était  concentriqaement  rétréci  dans  l'œil  du  côté  opposé  à  l'hémisphère 
cérébral  lésé. 

Gela  reuTersait  complètement  la  notion  clinique  antérieure. 

Gharcot  et  ses  élèves  étudièrent  alors  avec  soin  les  faits  publiés  d'hémiopie 
dans  les  lésions  cérébrales  ;  ils  les  soumirent  à  une  critique  sévère^  trouvèrent 
qu'aucun  ne  résistait  à  cette  discussion  approfondie,  et  Tamblyopie  devint  clas- 
Biquement  le  seul  trouble  fonctionnel  que  devait  déterminer  la  lésion  d'un  hé- 
nnapbère  cérébral. 

L'hémiopie,  disait  Gharcot,  a  est  le  résultat  obligatoire  de  la  lésion  d'une 
des  bandelettes  optiques.  Est-elle  également,  comme  on  l'affirme  généralement, 
la  conséquence  d'une  lésion  qui  rencontrerait  les  fibres  nerveuses  optiques  au 
delà  des  corps  genouillés,  dans  leur  trajet  profond  intra-cérébral  ?  A.  mon  sens, 
l'anatomie  pathologique  et  la  clinique  contredisent  cette  assertion,  présentée 
loot  au  moins  d'une  façon  trop  absolue.  Je  ne  crois  pas  qu'il  existe,  quant  à 
présent,  une  seule  observation  montrant  inévitablement  l'hémiopie  latérale  dé- 
veloppée en  conséquence  d'une  lésion  intra-cérébrale,  en  dehors  de  toute  par- 
ticipation des  bandelettes  optiques*.  » 

Abadie  concluait  une  étude  sur  la  valeur  séméiologlque  de  l'hémiopie  dans 
te  affections  cérébrales  en  disant  :  «  L'hémiopie  latérale  est  toujours  sympto- 
OBtique  d'une  lésion  intéressant  la  bandelette  optique  du  côté  opposé  ou  la 
région  cérébrale  circonvoisine  ^ .  » 

L'amblyopie,  ou  la  cécité  unilatérale  croisée,  restait  le  seul  symptôme  lié  à 
«n  foyer  intra-cérébral. 

A  cette  nouvelle  conception  séméiologlque  devait  correspondre  une  idée 
nouvelle  sur  le  trajet  des  fibres  optiques.  C'est  alors  que  Gharcot  imagina  le 
schéma  que  tout  le  monde  connalt,et  que  reproduit  la  fig.l  de  notre  planche  X. 
Le  chiasma  restait  le  siège  d'une  semi-décussation.  Seulement,  les  fibres  qui 
avaient  échappé  à  ce  premier  entre-croisement  se  retrouvaient  plus  loin  ets'en- 
Ire-croisaient  à  leur  tour  dans  un  point  resté  indéterminé,  les  tubercules  qua- 
drijumeaux  par  exemple  ;  de  sorte  que  toutes  les  fibres  d'un  même  œil  se  re- 
trouvaient réunies  dans  l'hémisphère  du  côté  opposé.  On  comprend  très  bien 
que  toute  lésion  siégeant  en  un  point  A  A'  d'un  hémisphère  (fig.  1)  paralyse 
plus  ou  moins  complètement  l'œil  du  côté  opposé  et  produise  par  conséquent 
l'amblyopie  ou  la  cécité  unilatérale  croisée. 

Gette  notion  et  ce  schéma  sont  restés  classiques,  au  moins  en  France,  jus- 
que dans  ces  derniers  temps.  Et  cependant  l'observation  clinique  journalière 
démontrait  que  dans  certains  cas  les  lésions  cérébrales  pouvaient  entraîner,  non 
plus  l'amblyopie  croisée,  mais  Thémianopsie. 

Déjà,  en  1873,  je  publiais  ^  l'observation  d'un  aphasique  chez  lequel  il  y 

1  Progrès  médical,  1S75,  482. 

«  Ihid,,  1875,  107. 

>  MontpeUiêr  médical,  1873,  XXX,  93. 


droileB,  Qoe  bémiopie  du 
MmaaÈmltbÊÊsmj'mmmi  tcMCOiip,ct,a  fantledire  aawi, 

Xâ>.  a  f  ^T«.  je  telSn^fé  pv  te  iDis  ankKMt  poblîét  ^ 
H  ^  HKwmi>.€L  éa»  m  hmichi  travul  nr  les  troobles  de  seosibilité 
.BBKCÛ  Â  sçécBfa  éagl'ifÉifip,  paUièai  1878',  je  pensais  qu'il  y  aTait 
la  pte  9'«K  Tii^ûre  edKâieate.  Vas,  idemi  par  la  propositioD  classique 
de  dorrocf  zi»  ie  h  pôaeà  a'ei^liqvr  ces  EaiU.  «  La  physiologie  paiho- 
kôfse  àt  nîmàofÊt,  ésù-je,  resie  cependant  encore  obscure,  car  c'estFam- 
htwoçm  ^[K  l'oa  ùbaen^  es  aficral  dans  les  faits  dliémiaDesthésie  d'origine 


Les  hm  se  ■■kip&mct  cependant  an  point  dlmposer  une  re?isioD  de  la 
propofitîoade  Cbarccc 

LesTbèses  de  Gîlle*  ei  de  Belkmard  »  narqnent  ce  monvement  en  France. 
En  AlkBasoe.  les  trarua  dansce  sens  sont  pins  oombreor. 

Les  obfectiocB  an  sdiéaa  de  Cbaroot  se  tirent  de  la  physiologie  expérimen* 
taie  et  snrtont  dehdiniqiie. 

An  point  de  vue  phiïioioôqiie,  les  obserrations  les  pins  remarquables  sons 
ce  rapport  sont  celles  de  Mnak,  dont  nons  axons  déjà  parlé. 

D'après  cetantenr,  ci»  le  chiea.  <  la  spbère  Tîsnelle  est  Técorce  da  lobe  occi- 
pital: â  Torigioe^  fl  a  cm  qne  dnqne  sphère  Tîsnelle,  chex  le  chien,  était  en 
rapport  exdnnTemeot  avec  Tonl  do  côté  opposé;  mais  après  les  expériences  de 
Lodani  et  Tamborioi ,  de  Goitz.  Monk  a  recoonn  comme  eax  qae  chaque  sphère 
Tisnelle  avait  une  connexion aTeelaeil  du côlé correspondant. 

€  Par  l'ablation  do  centre  nsuel.  il  v  a  cécité  de  Tœil  opposé,  à  l'exception 
de  la  partie  latérale  la  plus  externe  de  la  rétine,  et  cécité  de  cette  partie  latérale 
externe  de  Tœil  du  même  côté.  Donc,  par  Tablation  du  centre  visuel  gauche, 
il  y  a  cécité  de  la  partie  externe  ou  gauche  de  l'œil  gauche  et  de  la  partie  gau- 
che de  la  rétine  de  Toeil  droit  dans  une  plus  grande  étendue,  avec  participatioa 
de  toute  la  région  de  la  vue  distincte.  Les  parties  qui  continuent  à  (onctiocner 
sont  :  la  partie  droite  de  la  rétine  de  Tœil  gaucbe,  pour  la  moyenne  partie  et 
toute  la  région  de  la  vue  distincte  ;  et  la  partie  droite  de  la  rétine  de  l'œil  droit, 
dans  une  très  petite  étendue.  Il  y  a  donc  bémianopsie  homonyme  droite,  san» 
que  les  deux  défauts  soient  d*égale  étendue  *.  » 

La  valeur  relative  du  faisceau  direct  et  du  faisceau  croisé  varie  du  reste  sui- 
vant la  race  du  cbien. 
Chez  le  singe,  la  sphère  visuelle  est  l'écorce  du  lobe  occipital. 
«  Quand,  sur  un  singe,  on  enlève  tonte  Técorce  du  lobe  occipital  gauche.^ 
l'animal  ne  voit  rien  de  ce  qui  forme  image  snr  la  moitié  gauche  de  la  rétine^- 

^  Àreh.  gén.  de  Méd.,  juin  1876. 

»  Rev.  des  Se.  méd.,  X,  112. 

»  Montpellier  médical,  1878,  XL.  494. 

*  Thèse  de  Paris,  1880. 

*  Thèse  de  Paris,  1880. 

*  Kérô  ;  loc.  cit.,  pag.  27, 


Le  débat  ot  le 

tioe 

les  limitei  du  iW'fil  niiil  a 
esIpasmoÎDftGfaôrqBily  i  nm>vt 
bémiaiiopae  est  shÂobk  i  odiE 

Do 
cbei  le  810^  cxHBe  dME  k 

€  Si  on  enièTe  h 
fusœaii  000  croisé  €81 
pée  de  oédté,  tiads  g»  i 
deetractioode  h 
traire,  la  partie  méân»  onimesK-Bt  s.TBamtmmL  obêêl.  ijf  yri: 

•Dans  de  telltt  i^Mu^itiiiiHL,  ol  umwi'ssaL  ok  £.  Sm.  'OiàEvt  i. 
d'abord  la  moitié  iilénk  àt  h  miÈSK  TmÊtït:  soÊsat,  nir  & 
ou  médiane  de  la  s^bên:  'ôBBelk  ônne^.  .*  esi  samsat  at  fit  sas 
tement  frappé  de  oêdié'.i 

Ces  observaticos  remargomùe^  û  Snm:  ssbi&ésd:  hob!  ^saoBic.  nsnsun- 
ment  au  schéma  de  GbooToi,  gm^  i&  isumE  f  hl  bsbhwsr  afigtiia  itriiiiue 
entraînent,  non  ramUyDfwi.  mû  ritsmaakamit  unfiinMf 

U  ne&tatcepeodam]tt§€xa£srerk  Tusnr  nt  nt  mort  t^ssxsaesaOL.  l^TOÊort 
tons  les  physiologisSes  n'admeoem  jas  am  dBasam.  iSE  rrtmfaw  ôf;  Muué.. 
et  on  comprend  qaH  doit  are  ion  âiffidH:  d  aoanasr  sus  bl  ^^»*^  oc  tais 
nn  singe  nne  amfalyopie  crciaèe  oc  mit  tatnnrifmygii- 

De  pins,  rien  ne  proore  aune  maakn:  «ôisuik  g»  ks  uer^  [iptigiis  »  rum- 
portent  chez  l'honmiecomme  ctia  îts  aimmiOLmiaiit  àsb  vsm  rsgiiruai^  Of:  nzi. 

La  physiologie expérimenxak  ne  niim  numif:  nmi:  om  t^s:  mtkraxium  ôe  yri*- 
habilité:  le  dernier  mot  dcûi  Vjajoun  &rt  oc  jar  ii.  dmiant. 

Celle-ci,  sériensement  inurrcietse.  prjvt^t  4fp?iU?TTi*«in  at'i  }  t  ôe$  îsu»  maih 
brenx,  bien  obserTés,  en  contradi^otL  uT*g:  it  Kanoxft  ôt  Oiiar:;X-  f^ai-fr-oire 
des  faits  positifs  d'hémianopsk  par  lèfiioL  îiJtrk-oéndraHu 

Je  laisse  absolument  de  cCAé^  crjmmtètsuii  ôégionrriK  de  Uvme  xakazr  déman- 
strative,  tous  les  faits  d'bémianopae  liée  a  l'ify^éne  on  &  la  micraiz»e:  il  xi*y  a 
là  que  des  présnmptinng  gnrrnri^n»  iv-w^t^ If.  ^  ^]  f^r m  4f»g  TTrVt^mi^»^  A\fyf<^f^ 

On  ne  peut  invoquer  qœ  les  faits  arec  amoiisie. 

J'en  ai  réuni  treize,  dont  dix  tJastrawitz,  Poc4eT,  Dresdifeld,  Banmcarten, 
Huguenin,  Pœrster,  Hughlings  JaclLson,  CnrsduifâDn,  Notbnagel,  Weslpbal 
déjà  cités  par  Féré  et  trois  plus  nonreanx  (Marchand,  Huguenin,  Haab)  '. 

*  Péré  ;  loc,  cit.,  pag.  29. 

*  /Wd.,  pag.  31. 

»  Féré  &  récemmeot  (Àrch.  de  Neurol.,  18S5,  DL,  222)  publié  deux  nouveaux  CàlU* 
d'hèmianopsie  d'origine  cérébrale  avec  autopsie  :  la  lésion  portait  dans  un  cas  s\ir  U\ 
pvtie  inférieure  du  lobule  pariétal  supérieur  au  contact  du  lobule  pariétal  inf^rUnir. 
et  dans  Tautre  sur  la  face  interne  du  lobe  occipital.  Il  se  demande  à  ce  8i\|et  »i,  i>)i<^t 
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Ces  trei2e  faits,  d'uae  valeur  très  inégale  pour  la  localisalioa  précise  <la 
centre  visuel  dans  Técorce  cérébrale,  sont  unanimes  à  établir  d'une  façon  pérem- 
ptoire  l'existence  clinique  d'une  bémianopsie  d'origine  cérébrale,  et  par  suite  à 
démontrer  Tinexactitude  du  schéma  de  Cbarcot. 

Nous  avons  en  effet  éliminé  aussi  soigneusement  que  possible  tous  les  faits 
dans  lesquels  les  tractus  optiques  étaient  lésés  ou  seulement  comprimés. Or,  en 
jetant  les  yeux  sur  le  schéma  de  Cbarcot  (fig.  1  de  noire  PL  X),  on  voit  que 
rhémianopsie  ne  peut  absolument  être  produite  que  par  la  lésion  des  tractus 
optiques.  Toute  lésion  cérébrale  (A  A)  entraioerait»  non  Thémianopsie  bilaté- 
rale, mais  Taffaiblissemeot  ou  la  disparition  de  la  vue  dans  l'œil  du  côté  opposé. 

Il  faut  donc  abandonner  le  schéma  de  Cbarcot.  L'éminent  médecin  de  la  Sal- 
pétrière  l'a  du  reste  parfaitement  compris,  et  le  travail,  souvent  cité,  de  son 
élève  et  collaborateur,  le  D"  Féré,  résume  précisément  les  efforts  faits  pour 
substituer  un  nouveau  schéma  à  celui  de  Cbarcot. 

Seulement  alors,  de  raisonnement  en  raisonnement,  Féré  nous  propose  un 
nouveau  schéma  (fig.  2  de  la  PI.  X)  qui  me  parait  présenter  tous  les  inconvé- 
nients et  toutes  les  inexactitudes  de  Tancien  schéma  de  Grsefe,  ne  tenant  compte 
que  de  la  semi-décussation  au  chiasma. 

Il  y  a  bien  quelque  chose  de  nouveau  dans  le  schéma  de  Féré,  et  que  nous 
n'avons  pas  représenté  dans  notre  fig.  2  :  c'est  le  trajet  distinct  des  fibres  cen- 
trales de  la  rétine.  Elles  auraient  un  parcours  tout  à  fait  isolé,  ce  qui  explique- 
rait la  conservation  de  la  vision  centrale  dans  les  cas  d'amblyopie  croisée. 

Cette  addition  peut  être  bonne,  mais  elle  est  indépendante  du  schéma  même 
de  l'amblyopie  et  de  l'hémianopsie. 

Le  grand  reproche  que  je  fais  au  schéma  de  Féré,  c'est  qu'il  n'explique  nulle- 
ment les  faits  d'amblyopie  ou  de  cécité  croisée.  Nulle  part,  dans  aucun  point  de 
son  dessin,  on  ne  trouve  réunies  les  fibres  externes  et  les  fibres  internes  d*ua 
môme  œil. 

Nous  nous  retrouvons  donc  absolument  dans  la  situation  antérieure  aux  tra- 
vaux de  Cbarcot,  situation  à  laquelle  le  schéma  de  Cbarcot  avait  voulu  remédier. 
De  ce  que  ce  schéma  ne  peut  plus  tout  expliquer,  cela  ne  veut  pas  dire  que  les 
faits  qui  l'avaient  inspiré  soient  faux. 

A  côté  de  la  série  des  observations  d'hémianopsie  relatées  plus  haut,  nous 
pouvons  en  effet  citer  une  autre  série  de  cas  dans  lesquels  la  lésion  cérébrale  a 
produit,  non  l'hémianopsie  bilatérale,  mais  l'amblyopie  croisée.  J'en  ai  notam- 
ment cité  quatre  (6ernhardt,Muller,  Ballet  et  Féré,  Féré),  tous  empruntés  à  la 
Thèse  de  Féré  '. 

Ces  faits,  peu  nombreux  mais  bien  observés,  et  auxquels  du  reste  on  aurait 
pu  en  joindre  d'autres,  établissent  la  possibilité  de  l'amblyopie  croisée  d'origine 
cérébrale. 

les  divers  individus,  il  n'y  aurait  pas  des  difS^renoes  dans  la  distribution  des  fibres 
optiques. 

1  Féré  vient  d'en  publier  un  nouvel  exemple  avec  autopsie, (iirdi.  de  Neurol,,  IMS, 
IX,  222.) 
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Nous  aTODB  TU  que  les  lésions  cérébrales  peuvent  produire  Thémianopsie  ; 
nous  Yoyoos  maintenant  qu'elles  peuvent  amener  aussi  l'amblyopie.  Or,  si  le 
schéma  de  Oharcot  n'explique  pas  les  premiers  faits,  celui  de  Féré  n'explique 
pas  les  seconds. 

Il  est  impossible  de  trouver  sur  le  dessin  de  Féré  le  point  où  pourrait  siéger 
la  lésion  de  l'observation  de  MûUer,  par  exemple,  qui  est  bien  nette.  Nulle  part 
les  fibres  externes  et  internes  d'un  môme  œil  ne  se  trouvent  réunies. 

Et  notez  que  l'addition  du  faisceau  centrai  distinct  ne  change  rien  à  ce  point 
de  vue  et  n'empêche  en  rien  les  objections  que  nous  faisons. 

Donc,  le  schéma  de  Féré  et  le  schéma  de  Charcot  doivent  être  l'un  et  l'autre 
abandonnés. 

Faut-il  essayer  d'en  proposer  un  nouveau  ? 

C'est  peut-être  utile,  ne  fdt-ce  que  comme  moyen  de  résumer  graphiquement 
1  état  actuel  de  nos  connaissances  sur  ce  difficile  sujet  de  séméiologie  cérébrale, 
et  à  la  condition  expresse  de  ne  présenter  cela  que  comme  une  hypothèse  à 
laquelle  ou  est  tout  disposé  à  renoncer  dès  que  les  faits  l'exigeront. 

Quelles  conditions  doit  donc  remplir  un  pareil  schéma  ? 

La  semi-décussation  dans  le  chiasma  ne  semble  pas  contredite  par  les  faits  : 
la  lésion  du  tractus  optique  en  arrière  du  chiasma  produit  l'hémianopsie. 

Donc:  1.  Les  fibres  internes  s'entre  ^croisent  au  chiasma  *,  tandis  que  les 
fibres  externes  continuent  directement. 

Les  choses  paraissent  changées  quand  toutes  les  fibres  centripètes  sont  rap- 
prochées dans  la  capsule  interne  ;  dans  cette  région,  qu'on  a  justement  appelée 
le  carrefour  sensittf,  sont  réunis  tous  les  conducteurs  delà  sensibilité  générale  et 
spéciale  du  côté  opposé  du  corps. 

Donc,  ici,  nous  devons  trouver  réunies  dans  chaque  capsule  interne  les  fi- 
bres (externes  et  internes)  de  l'œil  du  côté  opposé. 

C'est  ce  qui  explique  l'amblyopie  croisée  dans  les  lésions  du  carrefour  sensitif. 

Pour  réaliser  cette  disposition,  il  faut  que  les  fibres  externes,  non  entre- 
croisées au  chiasma,  se  soient  entre -croisées  à  leur  tour  un  peu  plus  loin, 
comme  l'admettait  G^iarcot,  dans  les  tubercules  quadrijumeaux,  par  exemple. 

Donc  :  2.  Les  fibres  externes  s'entre-croisent  en  arrière  du  chiasma  (vers 
les  ttiberctUes  quadrijumeaux^^  par  exemple)^  de  sorte  que  t entre-croisement 
est  alors  complet  pour  toutes  les  fibres  optiques  et  que  dans  chaque  capsule 
interne  se  trouvent  réunies  toutes  les  fibres  de  Vosil  opposé* 

^  Voir  les  Rech,  txpérim.  sur  Ventre-croisement  des  fibres  du  nerf  optique  dans  le 
chiasma,  par  Bechterew  (NeuroL  CentralbL,  1883),  dans  les  Àrch.  de  Neurol.,  1884, 
VIII,  325. 

'  Sur  le  trajet  des  fibres  optiques  entre  les  corps  genouillés  et  les  tubercules  qua- 
drijumeaux. voy.  les  recherches  de  Bechterew  (NeuroL  CentralbL,  1883,  anal,  in 
Àrch,  de  Neurol.,  1884,  VII,  123,  et  VIII.  78  et  323)  confirmatives  des  vues  de 
Godden  [Arch.  f.  Ophtalm.,  XXV),  celles  de  Monakow  {Areh.  f,  Psych.,  XTV,  3, 
anal,  in  Arch.  de  Neurol,  1885,  IX,  256),  celles  de  Ganser  (Areh.  f.  Psych.,  XIII, 
2,  aoal.  in  Arch.  de  Neurol.,  1884,  VIII,  77),  de  StiUing  {Arch.  /.  Psych.,  1680, 
anal  îu  Arch.  de  Neurol,  1882,  III,  344),  de  Bumm  (ibid.),  et  de  Ganser  (iM.) 
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Mais  ce  D*e8t  pas  toat.  Quand,  après  le  carrefour  seositif,  les  fibres  se  soot 
étalées  ou  éparpillées  dans  rhémisphère  pour  aboutir  à  Técorce  cérébrale,  la 
dispositioQ  doit  avoir  encore  cbangé.  Car  la  séméiologie  n'est  plus  la  même. 

Quand  la  lésion  siège  dans  le  lobe  occipital,  par  exemple,  ou,  d'une  manière 
plus  générale,  vers  Técorce  des  circonvolutions,  ce  n'est  plus  l'amblyopie  croi- 
sée qui  est  observée,  mais  de  nouveau  Thémianopsie  bilatérale,  comme  dans  la 
lésion  des  bandelettes  optiques. 

Il  faut  donc  pour  cela  que  les  fibres  externes  de  chaque  rétine  subissent  un 
nouvel  entre-croisement,  de  manière  à  redevenir  directes,  et  alors  chaque  hémi- 
sphère contient  les  fibres  homonymes  des  deux  yeux  et  nullement  les  fibres 
réunies  de  l'œil  opposé,  comme  dans  la  capsule  interne. 

Doue  :  3,  Les  fibres  externes  stUf iraient  un  second  entre-croisement  au  delà 
de  la  capsule  interne^  avant  d'aboutir  aux  circonvolutions ^  de  sorte  que  cha- 
que lobe  occipital  contiendrait  les  fibres  externes  de  Vosil  du  même  côté  et  les 
fibres  internes  de  l'œil  opposé. 

Ce  triple  point  d'enlre-K^roisement  partiel  nous  parait  indispensable  poor 
expliquer  les  faits  cliniques  tels  que  nous  les  avons  exposés.  C'est  cette  dispo- 
sition que  représente  notre  schéma  (fig.  3  de  la  PL  X). 

En  jetant  les  yeux  sur  cette  figure,  il  est  facile  de  placer  toutes  les  lésions 
avec  leur  séméiologie. 

Ainsi,  une  altération  en  A  ou  A'  (capsule  interne)  produira  l'amblyopie  croi- 
sée, et  une  altération  en  B  ou  B'  (circonvolutions)  entraînera  l'hémianopsie 
bilatérale. 

De  plus,  nous  pouvons  localiser  en  C  et  Q'  la  lésion  de  faits  particuliers  dont 
nous  n'avons  pas  encore  parlé  et  dans  lesquels  il  y  avait  à  la  fois  amblyopie  et 
hémianopsie.  On  en  trouvera  des  exemples  dans  le  travail  de  Féré. 

Si  on  admettait  provisoirement  notre  hypothèse,  oîi  pourrait-on  localiser  ce 
troisième  entre-croisement  ?  Ce  pourrait  être  dans  le  corps  calleux. 

Il  n'est  pas  impossible  qu'un  certain  nombre  de  faisceaux  blancs,  en  sortant 
de  la  capsule  interne,  aillent  en  haut  passer  à  travers  le  corps  calleux  dans 
l'hémisphère  opposé  ;  puis,  une  fois  là,  reviennent  en  arrière  vers  les  lobes 
occipitaux. 

C'est  une  pure  hypothèse,  qui  ne  s'appuie  sur  rien  autre  que  sur  la  double 
constatation  clinique  des  faits  avec  hémianopsie  et  des  faits  avec  amblyopie 
croisée. 

Ainsi,  dans  notre  schéma,  le  faisceau  interne  et  le  faisceau  externe  du  nerf 
optique  suivraient  une  direction  différente.  Le  premier  subirait  un  entre-croi- 
sement simple  dans  le  chiasma  et  se  terminerait  dans  l'hémisphère  opposé  à 
l'œil  d'où  il  émane.  Le  second  subirait  un  double  entre-croisement  qui,  après 
une  incursion  dans  l'hémisphère  opposé,  le  ramènerait  aboutir  directement 
dans  l'hémisphère  correspondant  à  l'œil  d'où  il  est  parti. 

Cette  incursion  dans  l'hémisphère  opposé,  cette  sorte  de  boucle  décrite  par 
ce  faisceau,  paraîtra  une  complication  étrange  et  bien  anormale. 

Je  reconnais  que  c'est  un  peu  complexe  ;  mais  les  faits  à  expliquer  le  sont 
eux-mêmes. 
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De  plus,  on  a  déjà  proposé  un  trajet  à  peu  près  semblable  pour  on  autre 
nerf.  Dans  son  schéma,  pour  expliquer  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux,  Landouzy^  fait  décrire  au  faisceau  externe  du  spinal  une  boucle  pareille 
à  celle  que  nous  représentons  pour  le  faisceau  externe  du  nerf  optique. 

Ce  symptôme  (la  déviation  conjuguée),  qui  se  trouve  du  reste  quelquefois  lié 
à  l'hémianopsie^,  mérite  d'être  rapproché  de  ce  dernier  phénomène. 

Le  trouble  moteur  est  en  effet  distribué  dans  la  déviation  conjuguée  comme 
le  trouble  sensitif  dans  Thémianopsie. 

Dans  rhémianopsie,  la  paralysie  de  la  vue  porte,  non  sur  la  totalité  d'un  œil, 
mais  sur  la  partie  externe  d'un  œil  et  sur  la  partie  interne  de  l'autre.  De  même, 
dans  la  déviation  conjuguée,  la  paralysie  ou  la  convulsion  porte,  non  sur  la 
totalité  d'un  œil,  mais  sur  le  droit  externe  d'un  œil  et  le  droit  interne  de  l'autre. 

De  sorte  que  le  nerf  du  droit  externe  peut  partir  régulièrement  de  l'hémi- 
sphère opposé,  comme  le  faisceau  interne  du  nerf  optique,  mais  que  le  nerf  du 
droit  interne  semble  partir  de  l'hémisphère  correspondant  à  l'œil  où  il  aboutit, 
comme  le  faisceau  externe  du  nerf  optique  et  la  branche  externe  du  spinal. 

Et,  pour  poursuivre  le  parallélisme,  il  y  a  une  région  où  le  sens  de  la  dé- 
viation change  complètement,  de  même  que  rhémianopsie  fait  en  un  point  place 
à  l'amblyopie  croisée;  seulement  le  changement  se  fait  au  niveau  du  mésocé- 
phale,  au  Ueu  de  se  présenter  dans  la  capsule  interne.  C'est  là,  au  niveau  du 
mésocéphale,  que  Landouzy  a  représenté  la  boucle  de  la  branche  externe  du 
spinal  et  qu'on  pourrait  en  représenter  une  semblable  pour  le  filet  de  l'oculo- 
moteor  commun,  destiné  au  droit  interne. 

Je  ne  puis  pas  reprendre  ici  les  considérations  déjà  développées  (voy.  plus 
haut,  pag.253)  relativement  à  la  déviation  conjuguée;  mais  je  tenais  à  montrer 
le  rapport  qu'il  y  a  entre  ce  symptôme  et  rhémianopsie,  et  à  rapprocher  de  mon 
schéma  celui  de  Landouzy,  qui  a  dû  introduire  dans  le  trajet  de  la  branche 
externe  du  spinal  une  boucle  semblable  à  celle  que  j'ai  supposée  pour  le  faisceau 
externe  du  nerf  optique. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  ces  raisonnements  et  de  notre  schéma,  ce  qu'il 
faut  retenir,  c'est  que  le  schéma  de  Charcot  ne  peut  plus  suffire^  à  cause  des 
Xaits  positifs  d'hémianopsie  d'origine  cérébrale,  et  que  le  schéma  de  Féré  ne 
peut  nullement  expliquer  les  faits  non  moins  positifs  d'amblyopie  croisée  par 
lésion  du  carrefour  sensitif. 

G'est  là  la  conclusion  clinique  a  laquelle  nous  tenons  ;  le  reste  importe  peu. 

g  V.Troubles  TROPHIQUBS. — En  poursuivant  cette  revue  séméiologique  des 
symptômes  communs  à  toutes  les  lésions  en  foyer,  nous  rencontrons  les  troubles 

1  Progrès  médical,  {%79.-' Société  anaUm,,  18  avril  1879. 

s  ff  Le  O'  Gowers  pense  que  l*hémiopie  passagère  n'est  pas  rare  au  début  d'une 
maladie  de  l'encéphale,  &  la  période  apoplectique,  quand  existe  la  déviation  coiyuguée 
des  yeux  et  de  la  tête...;  elle  disparait  en  même  temps  que  la  déviaUon  conjuguée  des 
yeux...  Le  D*  Oowers  n*a  Jamais  manqué  de  constater  cette  hémiopie  chaque  fois 
qa'U  a  pu  ûUre  Texamen  au  début  de  la  maladie  cérébrale.  •  (Rw.  des  Se.  médie», 
Xni,  177.) 
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tropbîqtm,  qui  ne  nanifeateat  asseï  souveot  dans  las  maladies  cérébralcB. 

Le  tjpe  des  lésions  tropbiques  dacB  les  maladies  cérébrales  est  l'escbare  à 
déreloppemeot  rapide,  le  deeubitus  acuius. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  eschare  avec  celle  que  l'on  voit  se  aévelopper 
cliez  tes  phtisiques,  lescachectiques,  etc.,  après  an  deeubitus  dorsal  prolongé. 
Ici,  le  développement  est  très  rapide.  La  pression  exercée  par  le  corps  sur  la 
fesse  n'a  qu'une  action  très  indirecte.  Gbarcot  a  vu  des  malades  qui  étaient 
maintenus  et  couchés  sur  le  cAté  non  paralysé,  et  qui  cependant  avaient  une 
eecbare  sur  la  fesae  du  ciJté  paralysé.  Ce  n'est  pas  lecontactdesnrioeaquipeat 
être  accusé  non  plus,  car  des  maludes  sondés  nuit  et  jour,  toutes  les  beures, 
n'ont  pas  échappé  à  cette  complication. 

Il  faut  admettre  que  l'eschare  fessiëre  se  développe  par  suite  d'une  action 
directe  du  système  nerveux. 

Bright  avait  constaté  ces  eschares  dès  1631,  et  il  les  avait  m^me  fait  repré- 
senter avec  des  modèles  de  cire.'  Mais  le  fait  fut  négligé  après  lui.  Piorry  et 
Pfeuffer  étudient  les  eschares  de  la  fièvre  typhoïde.  C'est  Cfaarcot  qui  a  bien 
décrit  ces  manifestations  des  maladies  cérébrales  eu  1868,  dans  nu  Mémoire 
des  Archives  de  Physiologie  qui  est  devenu  clasaîque  ' . 

Les  accidents  ne  se  développent  pas  sur  la  ligne  médiane,  comme  dans  les 
maladies  spinales,  mais  au  milieu  de  la  fesse  paralysée  (fig.  11). 

Quelques  jours,  d'autres  fois  même  quelques  heures  après  l'apoplexie,  oa 


PliT-  11.—  Eschare  de  la  fase  du  câU  paralysi.  dans  un  cas  d'hémipUgU  a 
sécutive  à  Ckémorrhi^ie.  —  a,  partie  raortiûéa.  —  b,  zone  ér^lbémateiiM. 

'  Voy.  au3Bi  ses  Leç.  sur  les  mal,  du  Sj/tt.  nerv.,  tom.  I. 
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iFoit  apptnllre  nne  phqne  érjfthématease  rouge  violacée,  qui  disparaît  sous  le 
doigt  ;  qoelqurfois  il  y  a  tout  autour  ud  gooflemeat  œdémateux,  avec  iafiltratioa 
sanguine  des  parties  sous-jaceotes.  Puis  il  se  forme  des  bulles  contenant  un 
liquide  dirin,  clair;  ces  bulles  se  crèvent,  et  tout  peut  rentrer  dans  Tordre  et 
guérir.  Ou  bien  (c'est  le  cas  le  plus  fréquent)  Tcpiderme  se  fendille,  tombe  et 
laisse  à  nu  une  surface  rouge  vive.  L'eschare  se  forme  alors. 

Plus  tard,  il  peut  se  faire  autour  de  cette  eschare  un  travail  complet  de  réaction , 
d'élimination  et  de  réparation.  Mais  c'est  rare. 

Les  accideots  que  Ton  voit  se  développer  sont  ceux  que  peuvent  entraîner 
toutes  les  escbares  d'une  manière  géoéraie.  C'est  d'abord  l'intoxication  putride 
avec  sa  fièvre  rémittente;  ou  encore  l'infection  purulente  avec  ses  abcès  meta - 
statiques  ;  ou  bien  les  embolies  gangreneuses  déjà  signalées  par  Foville  bien 
avant  les  travaux  de  Vircbow  sur  l'embolie  sanguine,  par  Charcot  et  Bail  en- 
suite ;  ce  sont  les  embolies  pubnonaires  que  l'on  doit  le  plus  redouter. 

Par  sa  marcbe  naturelle,  du  reste,  l'escbare  s'étend  en  profondeur  ;  elle 
ereosey  met  divers  tissus  à  nu,  ouvre  des  artères,  même  des  articulations.  Quel- 
quefois la  dénudation  peut  aller  jusqu'au  sacrum,  au  coccyx  ;  il  peut  se  pro- 
duiredes  pertes  de  substance  osseuse,  le  ligament  sacro-coccygien  être  détruit  et 
la  communication  établie  avec  le  canal  vertébral.  Dans  ce  cas  il  en  résulte, 
toujours  suivant  Charcot,  ou  une  méningite  ascendante  purulente  simple,  ou 
une  méningite  ascendante  icboreuse  :  un  liquide  puriforme,  grisâtre,  imbibe 
alors  les  méninges  sur  toute  la  hauteur,  jusqu'à  la  base  de  l'encéphale. 

Le  pronostic  de  l'eschare  fessière  est  toujours  grave,  à  tel  point  qu'on  a  pu 
rappeler  avec  raison  decubitus  ominosiis^. 

C'est  un  phénomène  qui  appartient,  à  proprement  parler,  à  l'apoplexie,  et 
spécialement  au  début  de  l'apoplexie.  —  Il  peut  du  reste  être  produit  par  toute 
espèce  de  lésion  encéphalique,  comme  le  ramollissement,  l'hémorrhagie,  les 
tomeurs,  l'hémorrhagie  méningée,  etc. 

Nous  verrons  tout  à  l'heure  s*il  est  permis  d'aller  plus  loin  comme  localisa- 
tion du  siège  de  la  lésion.  Mais  nous  devons  d'abord  étudier  les  autres  troubles 
trophiques,  et  notamment  les  arthropathies. 

Blum,  dans  sa  Thèse  d'agrégation  sur  les  arthropathies  d'origine  nerveuse, 
A  décrit,  d'après  Lasègue,  des  arthralgies  prémonitoires  de  l'hémiplégie.  Je  ne 
Tois  là  rien  de  spécial,  ni  surtout  rien  de  trophique.  Ce  sont  de  purs  phéno- 
mènes de  sensibilité  de  l'ordre  des  fourmillements,  douleurs,  etc. 

L'arthropathie  des  hémiplégiques,  qui  est  un  trouble  trophique  important, 
tat  chose  tout  autre. 

]>urand-Fardel,  Valleix,  Grisolle,  avaient  observé  des  douleurs  articulaires 
ta^venant  chez  les  hémiplégiques  ;  Brown-Sequard  distingua  soigneusement 
arthropathies  en  1861 .  Mais  c'est  encore  Charcot  qui  en  a  fait  l'étude  clinique 
itive,  en  1868,  dans  les  Archives  de  Physiologie. 
CSe  n'est  pas  là  un  phénomène  de  début,  comme  l'eschare  fessière  ;  c'est  un 

^   On  a  cependant  cité  des  cas  de  guérison  avec  eschare  fessière.  Mais  ces  cas  res- 
Texception.  Voy.  Dieulafoy,  Bouchard,  in  Gaz,  hebd.,  1877. 
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symptôme  qui  se  développe  quelques  semaines  après  le  début,  au  commence- 
ment  de  la  période  des  accidents  tardifs,  des  contractures  permanentes. 

Sans  cause  appréciable,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  les  mem- 
bres paralysés,  surtout  aux  articulations  ;  les  mouvements  de  rarticolation  loi 
arrachent  des  cris.  Puis  il  y  a  tuméfaction  autour  de  la  jointure,  la  peau  est 
rouge,  et  du  liquide  est  épanché  dans  la  synoviale. 

Quelquefois  on  peut  constater  tous  les  phénomènes  du  vrai  rhumatisme  aigu; 
d^autres  fois  c'est  simplement  subaigu,  il  n*y  a  qu'une  douleur  obscure  dans 
les  mouvements.  Enfin,  dans  certains  cas  à  forme  latente,  on  ne  constate  l'ar- 
thrite qu'à  l'autopsie. 

C'est  l'articulation  de  l'épaule  qui  est  le  plus  souvent  atteinte.  Pois,  mais 
avec  beaucoup  moins  de  fréquence,  viennent  le  coude,  le  poignet,  les  petites 
articulations  des  doigts,  et  enfin  le  genou,  beaucoup  plus  rarement  encore. 

Anatomiquement,  il  y  a  là  une  synovite  aiguë  ou  subaigue,  végétante.  On 
trouve  une  injection  vive,  une  tuméfaction  villeuse  et  une  synoviale  boursouflée, 
souvent  épaissie.  Les  cartilages  sont  gris.  Il  y  a  multiplication  nucléaire  des 
éléments  de  la  séreuse,  augmentation  du  nombre  et  du  volume  des  capillaires, 
épanchement  intra-articulaire  séro-fibrineux,  mêlé  de  leucocytes.  L'inflamma* 
tion  peut  être  étendue  aux  gaines  synoviales  voisines. 

Cette  arthrite  peut  guérir,  s'atténuer  tout  au  moins,  et  ne  laisser  après  elle 
que  des  craquements  articulaires. 

Il  faut  se  garder  de  confondre  cliniquement  ces  accidents  avec  de  vraies  ma* 
nifestations  rhumatismales. 

Le  développement  de  ces  arthropathies  n'est  pas  lié  à  l'inertie  fonctionnelle 
ni  au  repos  prolongé,  car  on  les  voit  se  produire  dans  des  cas  où  la  paralysie 
est  très  incomplète  et  permet  encore  beaucoup  de  mouvements.  —  On  ne  doit 
pas  les  rattacher  non  plus  à  la  sclérose  descendante  de  la  moelle,  car  on  les  a 
observées  dans  les  hémiplégies  flasques. 

Hitzig  a  voulu,  en  1870,  considérer  toutes  ces  arthropathies  comme  des 
arthrites  traumatiques.  Voici  le  raisonnement  qu'il  fait  pour  l'épaule  (siège  en 
effet  le  plus  fréquent  de  ces  lésions)  :  Les  muscles  péri-articulaires  constituent 
de  véritables  ligaments  actifs  de  l'articulation  ;  la  paralysie  les  relâche,  d'où  une 
subluxation  paralytique  de  la  tête  de  l'humérus,  qui  se  met  à  cheval  sur  le  bord 
de  la  cavité  glénoïde.  La  moindre  des  causes  étrangères  produit  alors  l'arthrite. 
Ainsi,  quand  le  malade  s'appuie  sur  ce  bras  pour  se  lever  du  lit,  eela  peut 
BufiSre.  Il  n'y  a  là  que  des  arthrites  traumatiques. 

Cette  hypothèse  de  Hitzig  n'est  d'abord  pas  applicable  aux  autres  artico* 
lations,  qui,  quoique  plus  rarement  que  l'épaule,  peuvent  aussi  être  atteintes. 
De  plus,  même  en  ce  qui  concerne  l'épaule,  c'est  une  hypothèse  gratuite.  On 
peut  constater  directement  l'absence  de  subluxation,  et  trouver  aussi  des  arthro* 
pathies  chez  des  malades  qui  n'ont  jamais  quitté  leur  lit. 

La  vraiecause  est  une  action  du  système  nerveux,  c'estlàun  trouble  trophique 
véritable  ;  nous  en  retrouverons  de  semblables  dans  les  maladies  de  la  moelle. 

Ce  symptôme  n'a  pas  du  tout  la  valeur  pronostique  grave  que  nous  avons 
assignée  à  l'eschare  fessière. 
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Au  point  de  rue  da  diagoostic,  l'arthropathie  se  trouve  plus  souvent  dans 
le  ramollissement  que  dans  l'hémorrhagie  ;  cependant  on  ne  peut  pas  dire 
qu'elle  soit  liée  à  Tune  de  ces  deui  lésions  d'une  manière  exclusive. 

L*eschare  fessière  et  les  arthropathies,  tels  sont  les  troubles  trophiques  le  plus 
souvent  observés.  Il  y  en  a  maintenant  quelques  autres^  moins  fréquents  et  moins 
biea  caractérisés,  dont  nous  devons  dire  quelques  mots,  comme  le  zona. 

On  sait  qu'il  ne  faut  pas  restreindre  l'idée  de  zona  à  la  demi-ceinture  clas- 
sique,  qui  est  le  zona  thoracique.  On  appelle  zona  une  éruption  vésiculeuse 
dessinant  un  nerf  à  l'eitérieur. 

Duncan  a  observé,  chez  une  femme  hémiplégique,  un  zona  sur  la  cuisse  pa- 
ralysée, qui  apparut  comme  la  paralysie  et  disparut  comme  elle. 

Payne  parle  d'un  enfant  hémiplégique  qui  présenta  un  zona  du  crural  anté- 
riear  sur  la  cuisse  paralysée,  trois  jours  après  le  début  de  la  paralysie. 

Gharcot,  qui  rapporte  ces  deux  faits  et  ajoute  qu*on  pourrait  en  citer  d'autres, 
ne  leur  reconnaît  pas  du  reste  une  valeur  absolue:  ils  sont  relatés  avec  trop 
peu  de  détails.  Pour  montrer  comment  les  erreurs  sont  possibles  dans  ce  genre 
d'appréciation,  Charcot  cite  un  cas  dans  lequel  il  y  eut,  chez  un  hémiplégique 
et  à  la  jambe  paralysée,  un  zona  de  la  branche  cutanée  péronière,  et  chez  lequel 
ce  n'était  qu'une  coïncidence,  car  on  trouva  deux  causes  distinctes,  deux  em- 
bolies, sous  la  dépendance  d'une  endocardite  ulcéreuse. 
0*e8t  donc  un  point  encore  à  l'étude  et  qui  n'est  pas  complètement  élucidé. 
Disons  enfin  un  mot  de  la  valeur  séméiologique  de  tous  ces  troubles  trophi« 
ques,  au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 

Oes  troubles  ont  d'abord  une  certaine  valeur  pour  établir  le  siège  cérébral 
de  la  lésion.  Nous  verrons  en  effet  les  caractères  différents  que  présentent  les 
troubles  trophiques  quand  ils  sont  d'origine  spinale  ou  périphérique. 

En  second  lieu,  ils  peuvent  servir  à  déterminer  le  côté  de  la  lésion,  puisque 
Teschare  ou  les  arthropathies  sont  toujours  croisées. 

Peut-on  aller  plus  loin  ?  Peut-on  dire  qu'il  y  ait  dans  l'eDcéphale  un  siège 
spécial  qui  correspoode  plus  particulièrement  aux  troubles  trophiques  ?  Je  ne 
le  crois  pas.  Mais  je  n'en  dois  pas  moins  dire  un  mot  des  propositions  récem- 
ment avancées  par  Joffroy. 

Joffroy  a  recueilli  quatre  faits  de  lésion  cérébrale  ayant  entraîné  une  eschare 
fessière  rapide  :  trois  cas  de  ramollissement  et  un  de  paralysie  générale.  Dans 
tes  quatre  cas,  les  eschares  étaient  devenues  très  larges  et  très  profondes. 
Dans  les  trois  premiers,  le  ramollissement  siégeait  dans  les  lobes  postérieurs, 
et  dans  le  cas  de  paralysie  générale  les  lésions  étaient  surtout  étendues  au 
niveau  des  lobes  postérieurs. 

Partant  de  là,  Joffroy  tend  à  admettre  dans  les  lobes  postérieurs  des  espèces 
de  centres  trophiques  analogues  aux  centres  moteurs  des  lobes  antéro-moyens. 
n  bit  remarquer  le  voisinage  topographique  qu'il  y  a  dans  la  moelle  entre 
les  centres  trophiques  et  les  centres  sensitifs,  voisinage  qui  se  retrouverait  ici. 
11  admet  aussi  que  la  couche  optique,  au  moins  dans  sa  partie  postérieure,  fait 
furtiede  cette  région  centrale  trophique. 
Oette  oonclusion  me  parait  prématurée.  Charcot  et  d'autres  ont  observé  des 

18 
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faits  de  localisation  très  variée  avec  des  troubles  trophiques,  et  par  suite  il  faut 
entièremeût  réserver  son  adhésioa  à  ces  résultats,  que  Texpéneace  cUoique 
ultérieure  a  besoin  de  contrôler  ^ 

§  VI.  Troubles  circulatoires  et  ther&ciques  ^  —  Nous  devons  étudier 
ici  l'état  de  la  température  périphérique  dans  les  lésions  cérébrales,  n'ayant 
encore  parlé  que  des  températures  péricrâniennes  et  axillaires.  Nous  étudie- 
rons successivement  la  température  des  membres  paralysés  chez  Tapoplectique 
et  chez  rbémiplégique  en  dehors  de  l'apoplexie. 

L  Jusque  vers  1840  on  mentionne,  sans  citer  de  mensuration  thermométrique, 
les  différences  possibles  de  température  entre  les  membres  paralysés  et  les 
membres  sains  ;  «  généralement,  disent  les  auteurs  du  Compendium^  les  parties 
paralysées  se  refroidissent  ».  Routier  ^  précise  davantage  et  constate,  une  ou 
deuK  heures  après  l'accident»  un  refroidissement  relatif  de  1^  à  l'^jS  du  côté 
paralysé  ;  douze  ou  vingt-quatre  heures  après,  le  rapport  devient  inverse.  Mon- 
neret  admet  un  refroidissement  des  membres  paralysés  à  Tair  et  un  réchauffe- 
ment dans  le  lit  «  à  la  manière  des  corps  inorganisés  ».  Nysten  arrive  à  un 
résultat  analogue,  et  ValieiK  dit  au  contraire  que  le  plus  souvent  la  température 
reste  normale. 

Folet  ^  admet  dès  le  début  une  élévation  de  température  du  côté  paralysé 
(de  3""  à  40,  et  à  9^  d'après  Charcot,  pour  les  mains),  des  causes  diverses  pou- 
vant du  reste  momentanément  détruire  la  différence  thermométrique  et  même 
la  renverser  (une  saignée  au  bras,  par  exemple). 

Biaise  a  repris  ces  déterminations  en  appliquant  les  thermomètres  symétri- 
quement des  deux  côtés  sur  la  peau,  recouverts  de  deux  carrés  d'ouate  et 
médiocrement  serrés  avec  une  bande.  Il  a  examiné  ainsi  dans  notre  service 
12  malades  (7  hémorrhagies  et  5  ramollissements)  et  est  arrivé  aux  conclusions 
suivantes. 

1^  Lorsque  Thémorrhagie  cérébrale  se  fait  en  une  seule  fois,  la  courbe  des 
membres  présente  les  trois  stades  décrits  par  Charcot  pour  la  courbe  centrale 
(abaissement  initial,  état  stationnaire,  ascension  finale  si  la  terminaison  est  fu- 
neste). La  chute  thermique  est  plus  prononcée  aux  membres  qu  a  la  tête;  les 
membres  paralysés  se  refroidissent  plus  que  les  membres  sains  ;  la  différence 
est  d'autant  moindre  qu'on  se  rapproche  davantage  de  la  racine  de  ces  membres... 
2°  Le  stade  stationnaire  des  membres  est  un  peu  différent  de  celui  de  l'aisselle  : 
il  s'établit  sur  des  chiffres  supérieurs  à  la  normale  et  parait  commencer  plus 
tard  que  le  slade  stationnaire  de  l'aisselle,  celui  des  cuisses  débutant  encore  plus 
tardivement  que  celui  des  avant-bras.  Il  en  résulte  qu'entre  la  période  initiale 
et  la  période  stationnaire,  on  peut  observer  pour  les  membres  un  stade  inter- 

1  Voy.  la  Thèse  d'agrég.  d'Arnozan,  pag.  145.  Paris,  1880. 

3  Nous  empruntons  à  la  Thèse  déjà  citée  de  Biaise  (2*  partie,  99)  la  plupart  des 
éléments  de  ce  paragraphe,  qui  complète  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  (74  et  144) 
de  la  température  péricrânienne. 

3  Th.  de  Paris,  1846. 

4  Gai.  hebdonu,  1867. 
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médiaireasoeiisioDDel,  moinsiaiportaot  maisanssî  accentué  que  h  période  asceo- 
ODonelle  de  la  fia,  quand  elle  existe.  3*  La  période  ascensionnelle  terminale 
8*obser?e  aussi  aux  membres,  où  elle  parait  débuter  plus  tard  qu*à  Taisselle  ; 
les  membres  acquièrent  alors  une  température  très  élevée,  qui  peut  même 
devenir  égale  à  celle  de  Taisselle  ..  4*  Quand  l'hémorrhagie  se  fait  en  plusieurs 
fois,  la  courbe  des  membres  paraît  ne  plus  présenter  de  parallélisme  continu 
avec  la  courbe  axillaire.  On  peut  même  observer  à  un  moment  donné  de 
grandes  et  très  rapides  oscillations,  qui  semblent  moins  accentuées  pour  les 
membres  paralysés  que  pour  les  membres  sains.  5<>  Que  l'hémorrhagie  se 
btsse  en  une  ou  plusieurs  fois,  les  membres  paralysés  paraissent  plus  froids 
que  les  sains  pendant  la  première  période  ;  mais  à  mesure  que  l'on  se  rap« 
proche  de  la  période  stationnaire,  la  différence  diminue  au  point  que  les  membres 
paralysés  deviennent  aussi  chauds  et  même  plus  chauds  que  les  membres  sains  ; 
pendant  la  période  ascensionnelle,  on  constate  une  tendance  manifeste  à  l'éga- 
lisation. La  différence  entre  les  membres  paralysés  et  les  membres  sains  est 
d'autant  moindre  que  Ton  se  rapproche  davantage  de  la  racine  du  membre. 

Dans  le  ramollissement,  la  courbe  des  avant-bras  ne  s* est  pas  montrée 
parallèle  à  celle  des  aisselles.  Quand  cette  dernière  montait,  on  pouvait  bien 
observer  du  côté  de  Tavant-bras  une  élévation  ;  mais  la  tendance  à  Tégalisation 
de  la  température  des  différentes  parties  périphériques  avec  les  parties  cen- 
trales a  paru  moins  marquée  que  dans  Thémorrhagie.  Dans  certains  cas,  on  a 
noté  des  osciUations  brusques  très  considérables  qui  portaient  particulièrement 
sur  le  membre  sain,  si  bien  qu'à  certains  moments  on  observait  entre  les  deux 
avant-bras  des  différences  très  grandes  portant  sur  plusieurs  degrés.  Cepen- 
dant on  peut  dire  que  plus  la  température  s'élevait  et  moins  l'écart  était  mar- 
qué, au  point  qu'il  devenait  souvent  nul.  La  différence  a  été  à  peu  près  aussi 
fréquemment  à  l'avantage  du  membre  sain  qu'à  celui  du  membre  paralysé*. 
IL  Passons  à  la  température  des  membres  en  dehors  de  l'état  apoplectique. 
Sanctorius  (1638),  van  Swieten,  de  Haên  (1763)  constatent  le  refroidissement 
du  membre  paralysé.  Après  les  expériences  de  Brodie  (1810)  touchant  l'influence 
exercée  par  les  centres  nerveux  sur  la  température  du  corps,  Earle  (1819) 
nesure  l'hypothermie  du  membre  paralysé  par  rapport  au  côté  sain,  et  la  voit 
disparaître  sous  l'influence  de  la  galvanisation  ou  d'un  vésicatoire  ^.  Krimer  et 
frank  signalent  l'existence,  tantôt  de  l'élévation,  tantôt  de  l'abaissement  de  la 
^mpératnre  dans  les  parties  paralysées.  Becquerel  et  Breschet,  Andral,  Bri- 
quet, Schmitz  et  Bœrenspruag  ne  notent  au  contraire  que  l'hypothermie  du 
^côté  paralysé.  01.  Bernard  remarque  «  un  malade  paralysé  qui  présentait  une 
élévation  de  température  au  lieu  de  l'abaissement  prévu  »;  et  de  là  naissent  ses 
ftielles  recherches  sur  le  grand  sympathique.  Rombergne  conclut  à  rien  de  précis; 
^Dolin  constate  une  hyperthermie  notable  d'un  bras  paralysé.  Peter  (1865)  sou* 

*  Nous  laissons  ici  de  côté  la  question  intéressante  de  l'élévation  de  la  température 
M^^tïïwrtem  chez  certains  apoplectiques.  (Voy.  Biaise,  loc.  cit.,  125.) 

>  Gompar.  avec  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  nous-môme  sur  les  membres 
A^^thésiques  avec  les  vésicatoires.  (Voir  plus  haut,  197.) 
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tient  que  daas  toutes  les  aoesthésieB  d'origine  cérébrale  il  y  a  hypertbermie  du 
cAlé  (le  l'anGsthésie,  tandis  que  dans  les  anesthéBies  bystériqueB  le  Tait  n'est  ^s 
coDBtant.  Bouchard  (I8G6]  arrive  âdes  résultats  analogues.  Mais  Uspensky,  la 
mëmeaDnée.trouveleconlraireouplulAtdes  résultats  contradictoires  entre  eui. 

Fulel  '  consialel'byperLhermic  du  côté  paralysé  au  début,  et  ajoute:  Quand  la 
pardlyeie  persiste,  la  durée  de  l'élévatiou  de  température  est  extrémemeal  va- 
riable. Tandis  quecbez  certains  sujets,  surtout  quand  rbémiplégie  ne  e'esl  {we 
produite  brusquement,  elle  peut  n'être  plus  constatable  au  bout  de  deux  mois, 
rhczd'autresaucontraireelle  peut  persister  plusieurs  années.  C'ependaut,  quand 
rbémiplégie  est  de  longue  durée,  il  arrive  un  moment,  fort  variable,  nous  le 
répétons,  où  l'équilibre  tbermométriquc  reparaît  :  ce  serait  souvent,  ajoute-l-il, 
au  début  de  l'atrophie  consécutive.  L'atropbie  paralytique  bien  marquée  s'ac- 
compagne d'un  abaissement  variable  de  température.  Lorsque,  à  la  suite  d'une 
bémiplégie  de  longue  durée  entretenant  un  excès  persistant  de  température, 
l'autre  cûté  du  rorps  se  paralyse  à  son  tour,  l'équilibre  tbermométrique  se  réta- 
blit ou  même  l'augmentation  de  cbaleur  se  manifeste  du  cdté  de  la  paralysie 
récente. 

En  1S63,  Lépine  étudie  l'action  relative  du  froid  ou  du  chaud  sur  les  mem- 
bres paralysés  et  sur  les  membres  sains,  et  coQclut  que  la  température  d'un 
membre  dont  les  vaso-molcurs  ne  fouctionnent  pas  d'une  manière  normale  ae 
semble  pas  susceptible  de  présenter  des  écarts,  soit  en  haut,  soit  en  bas,  auasi 
considérables  qu'uu  membre  sain  ;  on  peut  donc  admettre  que  les  actions  va.io- 
motrices  nécessaires  pour  l'adaptation  au  milieu  ambiant  se  produisent  du  cité 
paralysé  plus  lentement  et  moins  complètement. 

Wunderlich,  Niemeyer  et  Scbiff  notent  l'hypothermie  du  côté  paralysé.  Ce 
dernier  auteur  ajoute  (à  lu  suite  de  ses  expérieucea]  que  cette  température  pé- 
riphérique [membres  sains  et  membres  paralysés]  présente  des  oscillatioas 
considérables,  non  seulement  d'un  jour  à  l'autrei  mais  encore  dans  la  même 
journée  (ces  oscillations  thermiques  étant  moins  amples  dans  le  cAté  paralysé 
que  dans  le  câté  sain). 

Le  nom  de  Scbi?  nous  conduit  à  résumer  l'étude  physiologique  de  la  roâme 
question  (centres  cérébraux  des  vaso-moLeurs] , 

ScbilT,  en  1865,  place  dans  le  bulbe  ua  centre  unique  pour  les  vaso-moteur» 
de  tout  le  corps  et  s'appuie  pour  cela  sur  les  expériences  de  Nasse,  Urown- 
Sequard.Waller,  Bezold,  Ludwig  et  Tliiry  et  les  siennes  propres.  Ils  pratiqueal 
des  sections  médullaires  à  différentes  bauteurs  Jusqu'à  la  portion  supérieure  de 
la  moelle  cervicale,  et  observent  une  élévation  de  température  a 
la  section.  Kessel  et  Stricker,  Soboroff,  confirment  ces  conclusions  par  Télec- 
trisation  du  bult)e.  Owsjannikow  précise  mieux  encore  la  situatiou  de  ce  centre 
unique. 

Vulpiau  combat  ces  résultats  en  montrant  que  la  paralysie  vaso-motrice 
produite  par  la  section  au-dessous  du  bulbe  est  encore  accrue  par  des  sectioD9 
successives  de  la  moelle  pratiquées  plus  bas,  jusque  dans  la  région  lombaire 

■  Gax.  hebdom.,  IBET. 
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\Oolti).  Le  centre  bulbaire  n'est  plus  alors  qu'un  centre  de  coordination  qui 
exerce  une  action  d'ensemble  sur  les  autres  centres  échelonnés  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle. 

Mais  on  peut  aussi  remonter  plus  haut  que  le  bulbe.  Schiff  signale  un  centre 
pour  les  vaisseaux  de  l'abdomen  dans  les  pédoncules  cérébraux,  la  protu- 
bérance et  la  couche  optique.  Vulpian  et  Philipeaux  parlent  des  tubercules 
qnadrijumeaux.  Tscheschichin,  puis  Scbreiber,  constatent  une  hypothermie 
rectale  rapide  et  notable,  après  les  lésions  expérimentales  de  la  protubérance 
du  cervelet,  du  pédoncule  et  des  hémisphères  ;  ou,  plutôt,  après  ces  trauma- 
tismeSy  l'animal  maintient  plus  difficilement  sa  température  normale  et  se 
réchauffe  ou  se  refroidit  plus  facilement  sous  TinQuence  du  milieu  extérieur. 

Gouty  revient  au  contraire  (1875)  aux  centres  exclusivement  mésocépha- 
liques.  Mais  Schiff  montre  que  Texcitation  de  l'écorce  cérébrale  accélère  les 
battements  du  cœur  sans  modifier  la  pression  artérielle.  Bochefontaine  et 
Lépine  voient  l'excitation  électrique  faible  du  gyrus  post-frontal  augmenter 
oonsidérablement  la  pression  sanguine,  résultat  que  Danilewsky  trouve  en 
même  temps  et  publie  ultérieurement,  en  y  ajoutant  que  cet  accroissement  de 
firession  ne  s'obtient  par  l'excitation  directe  ni  du  corps  strié  (lenopucaudé 
fusant  peut-être  exception)  ni  de  la  couche  optique. 

D'après  Eulenburg  et  Landois,  la  destruction  de  l'écorce  au  niveau  de  la 
région  pariétale  provoque  une  hyperthermie  subite  et  considérable  des  membres 
opposés,  avec  prédominance  (ou  même  siège  exclusif)  à  l'un  ou  l'autre  membre 
suivant  la  région  lésée  :  le  centre  thermique  du  membre  antérieur  serait  placé, 
sur  la  sone  motrice,  en  avant  et  en  dehors  du  centre  du  membre  postérieur, 
dans  le  voisinage  immédiat  de  l'extrémité  du  sillon  croisé.  L'électnsation  des 
mêmes  régions  entraîne  un  abaissement  passager  de  0^,2  à  0^,6  (résultats  du 
reste  variables  suivant  l'intensité  du  courant) . 

Hitzig  confirme  les  résultats  d'Eulenburg  et  Landois  ;  Rosenthal  constate 
un  léger  abaissement  par  l'excitation,  mais  pas  d'accroissement  par  la  des- 
truction. 

Kuessner  modifie  la  technique  et  ne  vérifie  pas  les  conclusions  d'Eulenburg 
et  Landois  ;  mais  il  emploie  les  injections  destructives  que  les  physiologistes 
condamnent,  et  Eulenburg  et  Landois  ont  répondu  et  maintenu  leurs  résultats 
contre  ceux  de  Kuessner. 

Bochefontaine  reprend  les  expériences  d'Eulenburg  et  admet,  au  lieu  de 
centres  corticaux,  une  action  à  distance  sur  le  bulbe  et  la  protubérance. 

Ripping  reprend  la  question  au  point  de  vue  clinique  et  localise  le  centre 
thermique  cortical  dans  la  partie  postérieure  et  profonde  de  la  corne  d'Ammon. 
Mais  il  observe  sur  des  aliénés,  qui  sont  en  général  des  malades  bien  com- 
plexes pour  l'étude  des  localisations.  Citons  encore  le  travail  de  Lequeux  et 
cdui  de  Henrot  (troubles  thermiques  avec  lésion  du  lobule  paracentral). 

Biaise  a  repris  cette  étude  clinique  chez  un  assez  grand  nombre  d'hémi- 
plégiques. Voici  quelques-unes  de  ses  conclusions  :  Dans  rhémiplégie>  il  y  a  le 
plus  souvent  hypothermie  du  côté  paralysé  par  rapport  au  côté  sain,  l'écart 
étant  d'autant  plus  considérable  que  la  paralysie  est  plus  complète.  Quelque- 
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fois  cepeodaot  on  constate  ooe  hyperlbermie  permaoeote  du  côté  paniysé. 
Il  D'y  a  pas  à  cet  égard  de  distinction  absoloe  entre  les  paralysies  récentes  et 
les  paralysies  aocieones.  De  plus,  il  y  a  eu  même  des  oscillations  passagères 
pouTant  subitement  renverser  le  rapport  ordinaire.  La  différence  semble  venir 
de  ce  que  les  membres  paralysés  maintiennent  leur  température  plus  difficile- 
ment que  les  seconds.  Dans  rhémianestbésie,  il  y  a  toujours  hypothermie  du 
côté  anestbésié,  avec  diminution  de  la  sécrétion  sudorale  et  de  la  vascularisatioo 
des  parties  paralysées.  La  nature  anatomique  de  la  lésion  et  même  son  siège 
ne  paraissent  pas  exercer  une  influence  spéciale  sur  le  quantum  des  différences 
observées. 

Dans  une  Note*  plus  récente,  Luys  a  conclu  que  dans  les  premiers  moments 
de  Tattaque  (les  premières  semaines  et  peut-être  les  deux  ou  trois  premiers 
mois)  il  y  a  égalité  de  température  entre  les  deux  côtés  et  souvent  même  hy- 
perthermie  du  côté  paralysé  ;  mais  qu*à  partir  d*un  certain  moment  non  encore 
précisé,  dépendant  peut-être  de  Fépoque  où  la  cicatrisation  du  foyer  est  com- 
plète, il  y  a  refroidissement  du  côté  paralysé  ;  ce  qui  fait  qu'aen  général  et  dans 
la  presque  totalité  des  cas,  on  peut  dire  que  chez  les  hémiplégiques  le  côté 
paralysé  est  environ  cinq  dixièmes  de  degré  plus  froid  que  son  congénère  sain 't. 

S  VIL  Troubles  sécrétoires.  —  L'état  de  la  sécrétion  urinaire  a  été 
spécialement  étudié  dans  les  maladies  cérébrales,  et  nous  verrons,  pour  cer- 
taines de  ces  altérations,  une  évolution  historique  analogue  à  la  précédente. 

On  s'est  d'abord  préoccupé  àes phosphates,  non  comme  signe  du  siège  de  la 
lésion,  mais  comme  signe  général  de  lésion  cérébrale,  à  cause  de  certaines  vues 
théoriques  sur  la  présence  du  phosphore  dans  le  tissu  nerveux.  Les  Anglais 
ont  particulièrement  insisté  sur  l'augmentation  des  phosphates  urinaires  dans 
les  maladies  cérébrales. 

Bence  Jones  note  cet  accroissement  dans  des  cas  d'encéphalite  spontanée  ou 
traumatique;  Sutherland  dans  des  paroxysmes  de  manie  aiguë;  Beale  dans  les 
périodes  aiguës  des  maladies  cérébrales.  Ce  dernier  suit  un  accroissement  pro- 
gressif dans  un  cas  d'encéphalite  chronique,  etc. 

Ce  sont  là  des  faits  peu  concluants.  L'augmentation  des  phosphates  est 
toujours  constatée  dans  des  maladies  à  paroxysmes,  avec  agitation,  grands 
mouvements  musculaires.  L'élimination  des  phosphates  peut  être  due  à  cela. 
Ilammond  a  constaté  qu'un  exercice  violent  produit  quelquefois  les  mêmes 
résuitats.Du  reste,  Mendel  aurait  constaté  des  résultats  opposés  :  il  aurait  vu  les 
phosphates  diminuer  dans  les  maladies  cérébrales,  quand  on  comparait  le  ma- 
lade à  un  sujet  sain  placé  dans  les  mêmes  conditions  d'alimentation',  etc. 

Ce  sont  donc  là  des  troubles  urinaires  sur  lesquels  toute  conclusion  serait 
prématurée.  Nous  allons  eu  trouver  d'autres  qui  ont  été  mieux  étudiés. 

1  Enccph.,  1882,  II.  578. 

3  Voy  ce  que  nous  ovons  dit  sur  les  Centres  végétatifs  dans  nos  LocaUsat,  dans 
les  mal.  cérébr.,  3«  édit.,  1880,  135. 

3  Pofain  ;  Mal,  du  cerveau  en  général,  in  Dictionn.  encycl.  —  Voir  plus  loin,  au 
chup.  du  rËpilcpsic,  lo  résumé  des  recherches  de  Mairet  sur  ce  si:get. 
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L'influeDce  du  Byetème  nerveux  sur  la  productioD  de  Valbuminurie  est  au- 
jourd'hui bien  connue.  Vulpian  a  montré  que  la  section  du  grand  splanchnique 
entraine  l'albuminurie  par  le  rein  correspondant.  Si  Ton  cherche  à  remonter  à 
l'origine  centrale  de  cette  action  nerveuse,  on  connaît  depuis  Cl.  Bernard  les 
effets  de  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Schiff,  Brown-Sequard, 
ont  vérifié  ces  faits  et  étendu  la  région  dont  la  lésion  produit  Talbuminurie. 
Cette  région  comprendrait  le  pont  de  Varole,  les  pédoncules,  etc.;  d'une  ma- 
nière générale,  le  mésocéphale. 

Les  faits  cliniques  furent  mis  en  parallèle  et  confirmèrent  les  conclusions  des 
physiologistes.  Oubler  cite  un  cas  dans  son  Mémoire  sur  l'hémiplégie  alterne; 
Magnan,  Desnos,  Liouville,  etc.,  rapportent  des  faits  d'bémorrhagie  de  la  pro- 
tnbéranre  avec  albuminurie. 

La  conclusion  est  formelle  :  Au  nom  de  la  clinique  et  de  la  physiologie  expé- 
rimentale, on  peut  dire  que  l'albuminurie  indique  une  lésion  du  mésocéphale. 

Ollivier,  étudiant  l'apoplexie  dès  le  début  des  accidents,  à  Ivry,  dans  un 
hospice  de  vieillards,  constate  que  l'albuminurie  est  beaucoup  plus  fréquente 
qu'on  ne  le  croit  et  peut  correspondre  à  des  lésions  cérébrales  siégeant  partout 
ailleurs  que  dans  le  mésocéphale.  Il  institue  des  expériences  dans  lesquelles  il 
produit  des  lésions  dans  les  hémisphères  chez  les  lapins,  et  développe  ainsi 
des  albuminuries,  quoique  le  mésocéphale  soit  intact. 

Il  renverse  ainsi  complètement  les  conclusions  obtenues  précédemment,  et 
conclut  que  l'albuminurie  se  présente  fréquemment  avec  des  lésions  de  sièges 
très  variés;  elle  apparaît  en  général  rapidement  après  l'attaque,  au  moment  de 
la  dépression  tbermométrique  notée  par  Charcot.  Ce  serait  un  signe  pronosti- 
que fâcheux. 

On  est  arrivé  à  des  résultats  tout  à  fait  analogues  pour  la  polyiirie. 

L'expérience  do  Cl.  Bernard  avait  montré  que  la  piqûre  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  produit  ce  symptôme.  Et  les  cliniciens  vinrent  encore 
confirmer  cette  localisation.  On  trouvera  dans  la  Thèse  de  Lancereaux,  dans  le 
travail  d'Ebstein,  etc.,  des  faits  depolyurie  avec  lésion  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule.  Et  l'on  acceptait  comme  loi  cHoique  que  la  polyurie  indique, 
dans  les  maladies  cérébrales,  une  lésion  de  cette  région. 

Ollivier  a  renversé  complètement  celte  conclusion.  Etudiant  les  variations 
delà  quantité  d'urine  et  de  la  quantité  d'urée  après  Thémorrhagic  cérébrale,  il 
a  montré  que  les  choses  se  passent  de  la  même  manière,  que  la  lésion  siège 
dans  les  hémisphères  ou  dans  le  mésocéphale. 

L'urine,  plus  ou  moins  foncée  d'ahord,  se  décolore  bientôt  et  devient  comme 
de  l'eau  pure  ;  à  ce  moment,  il  y  a  polyurie.  Puis,  après  un  temps  variable, 
la  coloration  normale  reparaît  et  devient  même  plus  foncée.  —  La  densité  suit 
les  mêmes  variations  ;  elle  décroît,  puis  revient  à  la  normale  et  la  dépasse.  — 
X*urée  diminue  au  moment  de  la  polyurie,  puis  augmente. 

Les  variations  dans  la  quantité  d'urée  correspondent  aux  variations  de  tcmpé- 
ntare  observées  par  Charcot  ;  Télcvation  thermique  serait  ainsi  une  véritable 
fièvre  avec  exagération  des  combustions.  —  Une  augmentation  considérable  de 
\'orèe  excrétée  serait  du  reste  un  signe  pronostique  fâcheux. 
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Quand  il  y  a  plusieurs  ictus  apoplectiques  successifs,  Ollivier  constate  dans 
la  courbe  de  Purée  et  de  la  quantité  d'urine  des  oscillations  tout  à  fait  analo- 
gues à  celles  que  Cbarcot  a  notées  dans  la  courbe  tbermique. 

Vous  voyez,  d'après  tout  cela,  qu'il  ne  sufiBt  pas  de  constater  de  Talbumi- 
nurie  ou  de  la  polyurie  (c'est  vrai  aussi  de  la  glycosurie),  cbez  un  sujet  attdnt 
de  maladie  cérébrale,  pour  diagnostiquer  que  la  lésion  siège  du  côté  du  bulbe 
on  même  du  mésocéphale.  Ces  symptômes  ne  poairaient  avoir  quelque  signi- 
fication que  s'ils  se  présentaient  avec  un  haut  degré  de  permanence,  dans  l'his- 
toire, par  exemple,  d'une  tumeur  cérébrale  ^  Et  encore,  même  dans  ces  cas, 
ne  faudrait-il  pas  en  exagérer  l'importance  séméiologique. 

§  VIII.  Convulsions  et  contractures  précoces. — Nous  avons  déjà  parlé 
de  deux  formes  de  convulsions  à  localisation  assez  précise  :  l'hémichorée  et  les 
convulsions  dans  les  lésions  corticales.  Ici,  il  s'agit  des  convulsions  et  des  con- 
tractures qui  peuvent  d'une  manière  générale  se  produire  dans  l'apoplexie. 

On  peut  dire  que  ce  phénomène  se  produit  tout  spécialement  quand  les  mé- 
ninges sont  intéressées,  ou  bien  qu'il  y  a  pénétration  dans  les  ventricules,  on 
encore  que  le  mésocépbale  est  atteint.  En  d'autres  termes,  il  faut  que  la  lésion 
soit  dans  le  voisinage  des  régions  motrices  de  l'encéphale  et  irrite  ainsi,  soit 
l'écorce  grise,  soit  le  corps  strié,  soit  la  protubérance,  les  pédoncules,  et  le  bulbe. 
C'est  du  reste  un  signe  pronostique  extrêmement  grave,  et  qui  est  plus 
souvent  en  rapport  avec  l'hémorrhagie  qu'avec  le  ramollissement. 

On  a  proposé  différentes  théories,  dans  ces  derniers  temps,  pour  expliquer 
les  contractures  précoces,  et  spécialement  leur  mode  de  production  dans  les 
hémorrhagies  ventriculaires*. 

On  avait  d'abord  admis  une  irritation  de  l'épendyme  par  le  sang  épanché; 
mais  comme  on  a  prouvé  que  cette  membrane  n'est  pas  excitable^  Gallopain  a 
repoussé  cette  manière  de  voir.  Il  remarque  que  les  hémorrhagies  de  la  couche 
optique  produisent  souvent  des  contractures,  et  il  attribue  alors  les  phénomè- 
nes convulsifs  à  une  irritation  des  pédoncules  cérébraux,  sans  que  la  présence 
du  sang  dans  les  ventricules  intervienne  en  rien  dans  la  production  du  phéno- 
mène. 

Pour  Cossy,  au  contraire,  c'est  l'épanchement  liquide  brusque  dans  les 
ventricules  qui,  en  distendant  et^comprimant  les  parois,  donne  lieu  aux  troubles 
convulsifs  en  irritant  les  parties  excito-motrices  sous-jacentes. 

Duret,  enfin,  considère  les  convulsions  comme  d'origine  réflexe.  Elles  ont 
pour  cause  immédiate,  dit-il,  l'irritation  de  l'expansion  pédonculaire,  des  pé- 
doncules ou  des  corps  restiformes,  c'est-à-dire  des  parties  sensibles  qui  avoi- 
sinent  le  foyer  pathologique. 

Nous  ne  nous  prononcerons  pas  entre  ces  différentes  opinions,  nous  conten- 
tant de  retenir  la  signification  diagnostique  de  ces  symptômes,  dont  la  pathogé- 
nie est  encore  obscure. 

*  Tel  est  le  cas  de  Jonge  (Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.t  XIII,  3;  anal,  in  ifcà. 
de  Neurol.,  1884,  VIII,  333)  :  diabète  sucré,  tumeur  de  la  moelle  aUongée. 
3  Voy.  la  Bévue  critique  de  Boucbaud,  in  Joum,  des  Se,  fnéd.  deUUê,  1879«  879. 
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Nous  pourrions  parler  ici  de  rHTPERszciTABiLiTÉ  mécanique  des  muscles, 
qui  se  produit  quelquefois  dans  les  lésions  cérébrales  et  qui  représente  un  état 
coDTulsif  ou  spasmodique  restreint.  Mais  nous  préférons  réunir  ce  signe  au 
réfUxe  tendineux  et  à  la  trépidation  épileptoïde  dans  une  étude  d  ensemble 
que  nous  ferons  à  propos  des  lésions  du  cordon  latéral  de  la  moelle. 


CHAPITRE  VI. 
sAméiologib  de  quelques  parties  spéciales  de  l'encéphale  ^ 

Nous  atons  étudié  la  séméiologie  de  quelques  parties  bien  connues  de  l'en- 
céphale, comme  la  capsule  interne,  la  troisième  circonvolution  frontale,  etc.  ; 
nous  avons  ensuite  indiqué  la  valeur  séméiologique  de  quelques  grands  symptô- 
mes importants.  Il  nous  reste  à  exposer  les  données  acquises  sur  des  régions 
moins  bien  connues,  comme  les  couches  optiques,  les  corps  striés,  etc. 

Nous  ne  trouverons  pas  ici  des  conclusions  bien  précises  ni  bien  utiles.  Mais 
il  ne  faut  rien  négliger  ;  c'est  un  commencement  que  Tavenir  développera  cer- 
tainemeut. —  C'est  là  une  revue  de  physiologie  pathologique  danslaquelle  nous 
aoroDS  plus  à  citer  qu'à  conclure. 

i  I.  Couches  optiques.  —  Les  couches  optiques,  leur  nom  l'indique,  ont 
para  d'abord  avoir  des  rapports  très  intimes  avec  la  vision.  On  les  considérait 
comme  étant  l'aboutissant  des  bandelettes  optiques.  Plus  tard,  on  les  dépossède 
de  ce  rôle,  au  bénéflce  des  tubercules  quadrijumeaux.  Vulpian  admit  que  les 
lésions  de  cet  organe  n'ont  pas  d'inQuence  directe  et  constante  sur  la  vision;  et 
Oalezowski,  analysant  62  cas  de  lésion  de  la  couche  optique,  ne  trouva  que 
17  fois  Tamaurose,  d'où  il  conclut  à  l'absence  de  relation. 

Cette  opinion  est  peut-être  trop  absolue.  Dans  un  travail  récent*,  Lussana 
et  Liemoigne  admettent  que  l'écorce  blanche  superficielle  de  la  couche  optique  a 
une  influence  positive  sur  la  vue,  tandis  que  la  substance  grise  nucléaire  n'en  a 
aucune. 

Après  avoir  étudié  et  critiqué  tous  les  faits  de  lésion  de  la  couche  optique, 
Notboagel  dit,  dans  son  dernier  ouvrage,  que  les  troubles  de  la  vue  peuvent 
survenir  dans  la  lésion  du  tiers  postérieur  de  la  couche  optique;  il  est  encore 
impossible  de  dire  avec  certitude  si  c'est  une  amblyopie  croisée  ou  une  hémio- 
pie  latérale  homonyme.  Mais  on  ne  doit  pas,  par  ces  seuls  troubles  visuels, 


*  Vnlpian;  PhysioL  du  syst,  nerveux. -—Lépine;  Th.  d'Agrôg.,  1875.— Ziemssen 
onrr.  dté. — Garville  et  Duret:  Mém.  cité  des  Àrch,  de  Physiol,  — Ferrier;  Mém 
trad.  par  Dnret.  —  Poincaré  ;  Leç.  sur  la  physiol.  du  système  nerveux,  —  M.  Duval 
art.  Nerfs,  Syst,  nerveux,  in  Nouv.  Dictionn.  de  Méâ.  et  de  Chir.  prat.  —  Beaunis 
Traité  de  Physiol.  —  Nothnagel;  Topische  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten 
BeriiQ,  1879. 

>  Arch.  de  Physiol.,  d«  1,  1877. 
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diagnostiquer  sûrement  une  lésion  de  la  coucbe  optique,  puisqulls  se  ren- 
contrent avec  d'autres  localisations  (lobes  occipitaux,  tubercules  quadrijumeaux, 
bandelettes  optiques). 

D'autres  auteurs  ont  attribué  aux  couches  optiques  un  rôle  important  dans 
la  sensibilité. 

Pour  Tood  et  Carpenter,  ce  serait  là  l'aboutissant  des  faisceaux  postérieurs 
de  la  moelle,  et  par  suite  le  siège  du  sensorium  commune.  Le  fait  anatomique 
est  en  lui-même  inexact,  et  Vulpian  a  démontré  que  les  lésions  expérimentales 
ou  cliniques  des  couches  optiques  n'affaiblissent  pas  la  sensibilité. 

Luys  et  Fournie  ont  cependant  encore  admis  que  ces  ganglions  seraient  les 
centres  de  perception  simple  des  sensations  ;  leur  lésion  abolirait  la  sensibilité, 
tout  en  conservant  les  mouvements.  MaisCarville  et  Duret  ont  discuté  la  valeur 
des  expériences  de  Fournie,  faites  avec  des  liquides  qui  diffusent,  et  entraînant 
chez  l'animal  des  convulsions  qui  rendent  l'examen  fort  difficile. 

Nothnagel,  Ferrier,  soutiennent  comme  Vulpian  que  les  couches  optiques 
n'ont  pas  d'action  sur  la  sensibilité  générale.  C'est  aussi  la  conclusion  de  Lus* 
sanaet  Lemoigne*. 

Pour  la  motilitéy  les  anciens  admettaient  que  les  lésions  d'une  couche  opti- 
que entraînent  l'hémiplégie  du  côté  opposé,  plus  accusée  au  membre  antérieur 
qu'au  membre  postérieur.  Vulpian,  en  1866,  conteste  cette  prédominance  de 
la  paralysie  au  membre  antérieur,  du  moins  comme  caractère  spécial  aux  lé- 
sions de  la  couche  optique,  mais  il  ne  nie  pas  l'hémiplégie. 

Les  expériences  récentes  sont  venues  modifier  ces  conclusions.  Nothnagd 
enlève  les  deux  couches  optiques  chez  un  lapin  :  pas  de  trouble  de  motilité,  et 
l'animal  vit  encore  assez  longtemps.  Ferrier  électrise  les  couches  optiques  et 
ne  produit  aucune  contraction  musculaire. 

Ces  ganglions  ne  seraient  cependant  pas  sans  influence  sur  la  motilité,  d'après 
Meynert  et  Nothnagel.  Quand  on  enlève  une  couche  optique,  l'animai  reste 
droit  sur  ses  pattes,  sans  paralysie  de  la  sensibilité  ni  de  la  motilité;  toutefois, 
si  l'on  écarte  avec  précaution  la  patte  antérieure  opposée  sans  lui  faire  perdre 
Téquilibre,  l'animal  ne  la  ramène  pas. 

Pour  Nothnagel,  ni  les  fibres  sensitives  ni  les  fibres  motrices  directes  ne 
passeraient  par  la  couche  optique  ;  seulement  c'est  là  qu'arriveraient  les  impres- 
sions extérieures  pour  produire  les  mouvements  inconscients.  D'après  Meynert, 
la  couche  optique  recevrait  des  fibres  centripètes,  enverrait  aux  muscles  des 
fibres  centrifuges,  et  serait  en  même  temps  mise  en  relation  avec  l'écorce  grise 
par  d'autres  fibres  centripètes. 

Une  excitation  partie  de  la  périphérie  va  à  la  couche  optique,  s'y  réfléchit  et 
produit  un  mouvement  inconscient  ;  en  même  temps  l'écorce  grise  est  prévc- 

1  Luys  continue  néanmoins  à  défendre  avec  talent  sa  théorie  sur  le  r61e  de  la  coik* 
che  optique  dans  les  perceptions  sensitives  et  sensorielles,  et  à  soutenir  que  la  capsule 
interne  n*cst  pas  le  siège  exclusif  et  nécessaire  de  la  lésion  dans  rhémianesthésie  d'o- 
rigine cérébrale.  —  Voy.  notamment  :  Encéph.^  1882.  II,  402;  et  l'obs.  de  Rousseau, 
in  Encéph.,  1883,  m,  196. 
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nue  et  garde  des  images  de  ces  mouvements  ;  ces  images  rendent  ensuite  pos- 
sible la  reproduction  consciente  de  ces  mômes  mouvements^ 

A  Tappui  de  sa  manière  de  voir,  Meynert  rapporte  deux  faits  cliniques  qui 
nous  paraissent  trop  peu  concluants  pour  être  cités  ici.  Nous  remarquerons  seu« 
lemeot,  dans  un  cas,  une  action  croisée  sur  les  fléchisseurs  et  directe  sur  les 
extenseurs,  ce  qui  nous  conduit  aux  conclusions  de  Lussanaet  Lemoigne. 

D*aprè8  ces  derniers  expérimentateurs,  l'inneryatiion  des  mouvements  de  la- 
téralité des  membres  antérieurs  chez  les  mammifères  a  eon  siège  dans  les  cou- 
ches optiques.  La  lésion  d'un  de  ces  organes  paralyse  Tadduction  du  membre 
antérieur  du  côté  opposé  ;  d*où  déviation  du  côté  correspondant  à  la  lésion  et 
mouvement  de  manège  chez  les  quadrupèdes. 

Aucun  autre  mouvement  n'est  altéré;  il  n'y  a  pas  d'hémiplégie.  L'animal 
marche  droit  si  on  le  soutient  par  des  planchettes  qui  empêchent  les  mouve- 
ments de  latéralité  ou  si  l'on  enlève  les  deux  couches  optiques. 

Ott  et  Wood  Field'  ont  conclu  de  récentes  expériences  que  les  couches  op- 
tiques constitueraient  un  centre  d'arrêt  pour  l'activité  des  sphincters  (anal  et 
vaginal)  et  aussi  pour  les  mouvements  pénstaltiques  de  l'intestin. 

Ces  faits  ont  besoin  de  confirmation. 

f  IL  Corps  striés.—  A-t-on  quelques  résultats  plus  précis  pour  les  corps 
striés? 

Pour  Willis,  c'était  le  sensorium  commune  ;  pour  Magendie ,  le  centre 
cl*une  action  rétropulsive  sur  la  locomotion  ;  pour  Cbaussier,  le  point  de  dé- 
part des  nerfs  olfactifs;  pour  Saucerotte,  le  centre  des  mouvements  des  mem- 
-bres  postérieurs  ;  pour  Tood  et  Carpenter,  c'étaient  les  organes  incitateurs  du 
ixiouvement. 

Vulpian  discute  toutes  ces  opinions  et  conclut,  en  1866,  que  les  lésions  du 
oorps  strié  produisent  l'hémiplégie,  sans  qu'on  puisse  rien  dire  de  plus. 

Plus  récemment,  Nothnagel  enlève  le  noyau  lenticulaire:  alors  il  y  a  une 
déviation  des  deux  jambes  vers  le  côté  de  la  lésion  et  légère  courbure  latérale 
de  la  colonne  vertébrale  à  concavité  du  côté  delà  lésion.  L'animal  exécute  tous 
les  mouvements. 

11  détruit  les  deux  noyaux  :  l'animal  reste  sur  ses  pattes,  mais  ne  réagitpas; 
il  reste  là,  stupide  et  somnolent,  sans  bouger,  sans  chercher  à  remuer.  Il  n'y 
«^  pas  de  courbure  latérale  de  la  colonne.  On  prend  la  patte  de  devant  douce- 
ment, sans  lui  faire  perdre  l'équilibre  ;  on  peut  la  placer  dans  la  position  la  plus 
bicarré,  sur  le  cou  :  il  n'essaye  pas  de  la  retirer.  On  pince  la  queue  :  alors  il 

'  Ces  mouvemeatd  inconscients  sont  ce  que  les  Allemands  appellent  psychisch" 

^^fUcloriseh,  Nothnagel  cite  l'exemple  suivant  pour  en  faire  comprendre  la  nature. 

^Qs  certaines  hémiplégies  faciales,  la  moitié  atteinte  de  la  face  ne  se  contracte  pas 

voloatairement,  mais  se  contracte,  comme  le  côté  sain,  sous  Tinfluence  d'aflections 

psychiques,  par  exemple  dans  le  rire,  les  pleurs,  la  douleur.  Cette  double  manière  de  se 

comporter  peut  faire  supposer  une  double  source  d'innervation.  ^  Nothnagel  est  tent«^ 

<^  foire  passer  par  la  couche  optique  ces  incitations  inconscientes  on  involontaires. 

*  Ceninm,  f,  Nervenh  ,  1880,  6. 
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ramène  la  patte  et  fait  un  saut,  puis  redevient  immobile.  Quelquefois  il  fait 
plusieurs  sauts  de  suite,  jusqu'à  douze  ;  à  une  lumière  vive,  la  pupille  se  con- 
tracte, l'œil  se  ferme,  mais  l'animal  reste  immobile.  Nothnagel  admet,  d'après 
cela,  que  les  faisceaux  psycho-moteurs  passeraient  par  ce  noyau.  Après  sa 
destruction,  il  reste  tous  les  mouvements  inconscients  qui  ont  leur  centre 
dans  la  coucbe  optique,  mais  point  de  mouvements  volontaires. 

De  plus,  il  y  a  un  point  du  corps  strié  que  Nothnagel  appelle  nodus  curso- 
rius.  Quand  on  le  pique,  l'animal  court  en  avant  jusqu'à  ce  qu'il  trouve  un 
obstacle. 

Quant  au  noyau  caudé,  lorsqu'on  le  détruit  avec  une  aiguille,  l'animal  ne 
bouge  pas  d'abord  ;  puis  il  saute  de  la  table,  court  de  ci,  de  là,  en  évitant  les 
obstacles.  »  Ce  noyau  serait  en  rapport  avec  ces  espèces  de  mouvements  qui 
s'exécutent  primitivement  par  la  volonté  et  continuent  ensuite  automatique* 
ment,  comme  la  course,  etc. 

Pour  Carville  et  Duret,  auxquels  nous  empruntons  ces  résultats  de  Nothna- 
gel, ces  derniers  phénomènes  sont  des  symptômes  d'excitation  difficiles  à  loca- 
liser, comme  on  en  produit  dans  la  lésion  de  plusieurs  régions  cérébrales,  et  les 
premiers  phénomènes  seraient  dus  à  l'atteinte  de  la  capsule  interne. 

Par  Télectrisation  du  corps  strié  (noyau  caudé),  Ferrier  a  produit  un  pleu- 
roBthotonos  très  intense  :  la  tête  touchait  la  queue,  les  muscles  de  la  face  et  du 
cou  étaient  contractures,  les  membres  antérieurs  et  postérieurs  dans  la  flexion 
forcée  ;  la  prédominance  des  fléchisseurs  sur  les  extenseurs  était  toujours  très 
accusée.  Tout  cessait  dès  qu'on  retirait  les  électrodes. 

Il  y  a  un  contraste  frappant  entre  ces  phénomènes  bruyants  et  le  silence  mo* 
teur  qui  suit  l'électrisation  de  la  couche  optique. 

Carville  et  Duret  ont  obtenu  les  mômes  résultats  que  Ferrier.  C'est  uo  fait 
qui  semblait  acquis  ;  mais  Pitres  a  récemment  démontré  devant  la  Société  de 
Biologie  que  la  contracture  ne  se  produisait  pas  quand  l'excitation  restait  limi- 
tée au  noyau  caudé  et  avait  lieu  seulement  quand  elle  se  propageait  jusqu'à  la 
capsule  interne. 

Les  expérimentateurs  français  ont  enlevé  le  noyau  caudé:  mouvement  de 
manège,  grande  faiblesse  du  côté  opposé  à  la  lésion,  chutes  fréquentes  sur  ce 
côté.  Ils  concluent  à  l'impossibilité,  dans  ce  cas,  des  mouvements  de  progres- 
sion. Mais  il  n'y  a  qu'une  seule  expérience  bien  réussie! 

On  admet  aujourd'hui,  d'une  manière  générale,  avec  Nothnagel,  que  clés 
foyers  destructifs  dans  le  corps  strié  peuvent  produire  une  paralysie  croisée  mo- 
trice, sensible  (?),  sensorielle  (?)  et  vaso-motrice», et  que,  «  si  le  foyer  n'ert 
pas  trop  petit,  l'hémiplégie  motrice  est  la  règle». 

Mais  un  point  encore  incomplètement  élucidé  est  celui  de  savoir  si  ces  hé- 
miplégies sont  ou  non  incurables  et  suivies  de  contractures. 

Voici  ce  que  j'ai  observé  dans  quatre  cas  récents.  Hémiplégie  guérie  dans 
les  deux  faits  suivants  :  1 .  Lésion  ayant  détruit  :  sur  la  coupe  frontale,  pres- 
que tout  le  noyau  lenticulaire,  la  capsule  externe  et  l'avant-mur  ;  tout  le  noyau 
lenticulaire,  la  capsule  et  l'avant-mur  sur  la  coupe  pédiculo-pariétale  ;  2.  Vaste 
loyer  ayant  détruit  :  sur  la  coupe  frontale,  tout  le  noyau  lenticulaire,  la  cap- 
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sole  exteroe,  ra?ant-mur»  et  une  partie  de  substance  blanche  au-dessous  ;  tout 
le  Doyau  lenticulaire  sur  la  coupe  pariétale. — Hémiplégie  permanente  i^ns  les 
deux  fiaits  suivants  :  1  •  Lésion  ayant  détruit,  sur  la  coupe  frontale,  le  noyau 
caudé,  la  partie  supérieure  de  la  couche  optique  et  la  substance  blanche  qui  les 
séparait  ;  2.  Petit  foyer  ayant  détruit  le  noyau  lenticulaire,  uniquement  au  ni- 
Teaa  de  la  coupe  pariétale. 

Ces  observations  (surtout  la  dernière)  montrent  la  réserve  qu*il  faut  encore 
garder  sur  cette  question  de  la  curabilité  de  l'hémiplégie  par  lésion  du  corps 
itrié  seul. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  qu'il  n'y  a  encore  aucun 
moyen  clinique  de  distinguer  les  lésions  du  noyau  caudé  et  les  lésions  du  noyau 
koticulaire. 

I III.  Tubercules  QUADRijuMBAux. —  Les  tubercules  quadrijumeaux  con- 
stituent le  noyau  gris  d'origine  des  nerfs  optiques  ;  c'est  là  qu'aboutissent  ces 
nerfs  après  les  corps  genouiliés. 

L'influence  de  ces  organes  sur  les  mouvements  de  Tiris  parait  établie.  Her- 
bert Mayo  aurait  montré  que  l'excitation  du  bout  centrai  du  nerf  optique  coupé 
produit  le  rétrécissement  des  deux  pupilles.  Flourens  a  fait  voir  ensuite  que 
l'excitation  directe  des  tubercules  quadrijumeaux  produit  des  mouvements  dans 
TiriB  des  deux  côtés.Certes,quand  on  enlève  l'hémisphère  cérébral,  les  réflexes 
de  l*iris  persistent,  quoique  la  vue  soit  supprimée,  tant  que  les  tubercules  qua- 
drijumeaux existent.  Une  blessure  profonde  de  ces  tubercules  entraîne,  au 
contraire,  la  paralysie  complète  de  l'iris  à  la  lumière. 

Ces  organes  paraissent  aussi  avoir  une  action  sur  la  vue  ;  c'est  une  action 
surtout,  mais  non  exclusivement,  croisée  (Vulpian). 

Les  physiologistes  admettent  en  outre  une  action  sur  les  mouvements  de 
l'œil.  D'après  Adamflck,  Texcitation  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  droit 
produit  la  rotation  à  gauche  des  deux  yeux  ;  si  la  partie  antérieure  est  seule 
excitée,  jles  lignes  de  regard  se  dirigent  horizontalement;  si  c'est  la  partie 
moyenne,  les  deux  lignes  de  regard  se  dirigent  en  haut,  et  la  pupille  devient 
plus  large;  si  l'excitation  porte  plus  en  arrière,  cette  position  s'unit  avec  la 
convergence  des  deux  yeux  ;  enfin,  si  la  partie  postérieure  est  excitée,  la  con- 
vergence augmente,  les  lignes  de  regard  se  dirigent  en  bas,  et  la  pupille  se  ré- 
tréci! (Beaunis) . 

Ferrier,  en  électrisant  les  tubercules  quadrijumeaux,  a  développé  la  dilata- 
tion des  pupilles  et  en  plus  un  opisthotonos  intense.  La  production  de  ce  der- 
nier fait  peut  bien  être  due  à  la  difi'usion  du  courant  et  à  l'excitation  du  pédon- 
cule cérébral. 

Les  cliniciens  sont  arrivés,  sur  certains  points,  aux  mêmes  conclusions  que 
les  physiologistes. 

Dans  plusieurs  faits  avec  destruction  des  tubercules  quadrijumeaux  des  deux 
côtés,  comme  celui  de  Pidoux  (1871),  il  y  avait  cécité  complète  et  dilatation 
des  pupilles. 

La  séméiologie  est  beaucoup  moins  nettement  analysée  pour  les  lésions  uni- 
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latérales.  La  lésion  d'uQc  bandelette  optique  donne  Tbémiopie  gauche  ou  droite 
dans  les  deux  yeux;  la  lésion  antérieure  ou  postérieure  du  chiasma  produit 
rbémiopie  nasale  ou  temporale  dans  les  deux  yeux  ;  la  lésion  d'un  hémisphère, 
d'une  capsule  interne,  donne  au  contraire  Tamblyopie  croisée.  Les  tubercules 
quadrijumeaux  sont  là  entre  les  bandelettes  optiques  et  la  capsule  interne  ;  d*où 
ridée  de  Cbarcot  qu'il  pourrait  bien  y  avoir  dans  cette  région  Tentre-croisement 
complémentaire  des  fibres  qui  ont  échappé  à  la  décussation  dans  le  chiasma. 

G  est  là  une  hypothèse  que  les  faits  peuvent  seuls  contrôler.  Charcot  ne  cite 
qu'un  cas  de  Bastian  dans  lequel  Tamblyopie  croisée  avait  été  produite  par  la 
lésion  unilatérale  des  tubercules  quadrijumeaux.  Ce  fait,  encore  unique,  a  be- 
soin de  confirmation. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  out-ils  une  influence  sur  la  coordination  des 
mouvements  ? 

Flourens  a  montré  qu'à  la  suite  d'une  lésion  un  peu  profonde  d'un  seul  tu- 
bercule, les  oiseauK  se  mettent  à  tourner  sur  eux-mêmes  autour  de  leur  axe 
vertical  et  du  côté  de  la  blessure. 

Pour  Serres,  d'après  des  vivisections  et  quatre  observations  cliniques,  la 
destruction  des  tubercules  donnerait  naissance  à  des  désordres  de  tous  les  mou- 
vements qui  seraient  tout  à  fait  comparables  à  ceux  de  la  chorée  (Poincaré). 

Récemment,  Kohts  a  publié  un  fait  intéressant  de  lésion  limitée  aux  tuber- 
cules postérieurs  et  ayant  entraîné  une  ataxie  locomotrice.  Il  rapproche  ce  fait 
de  deux  analogues  de  Henoch  et  de  Stefifen.  De  plus,  il  a  fait  des  vivisections 
qui,  avec  celles  de  Goltz,  confirment  cette  action  coordinatrice  des  tubercules 
quadrijumeaux  ^ 

Voici  quelques  conclusions  du  dernier  livre  de  Nothnagel,  relativement  aux 
tubercules  quadrijumeaux  : 

a...  D'après  les  observations  connues,  il  semble  que  les  symptômes  soient 
difitérents,  suivant  que  la  lésion  porte  sur  les  tubercules  antérieurs  ou  posté- 
rieurs. 

L'altération  des  tubercules  antérieurs  entraîne  presque  toujours  (il  y  a  des 
exceptions)  la  diminution  de  la  vue  ou  la  cécité.  Mais  ce  symptôme  est  très 
équivoque...  Si,  dans  une  amaurose  survenue  d'une  manière  aiguë  (avec  défaut 
de  réaction  des  pupilles),  il  y  a  d'autres  symptômes  d'un  foyer  encéphalique, 
et  si  en  même  temps  l'examen  opbtalmoscopique  est  négatif,  on  doit  admettre 
une  altération  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Dans  les  lésions  des  tubercules  postérieurs,  il  peut  y  avoir  (mais  ce  n*est 
pas  nécessaire)  une  paralysie  ou  une  parésie  (de  quelques  rameaux?)  deToculo- 
moteur  commun...  La  forme  et  la  disposition  de  la  paralysie  de  l'oculo-moteur 
ont  plus  d'importance  que  la  présence  même  de  cette  paralysie.  Une  lésion 
bilatérale  de  certains  rameaux  analogues  fait  penser  aux  tubercules  quadriju- 
meaux avec  d'autant  plus  de  probabilité  qu'il  n'y  a  pas  en  même  temps  de  para- 
lysie alterne  des  extrémités.  Cette  biiatéralité  de  l'action  sur  roculo-moteur 


1  Hev,  des  Se,  méd.,  IX,  144. 
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parait  s'obaerver  même  dans  les  lésioas  unilatérales  des  tubercules  quadri- 
jumeaux. 

On  ne  peut  rien  dire  de  précis  sur  Tétat  des  pupilles  ;  pourtant  la  réaction 
semble  supprimée  dans  les  lésions  des  tubercules  antérieurs*...  » 

Ajoutons  enfin  que,  dans  un  récent  travail*  qui  a  besoin  de  confirmation,  Ott 
et  Wood  Field  ont  attribué  aux  tubercules  quadrijumeaux  une  action  d'arrêt 
sur  la  sécrétion  sudorale. 

§  rv.  Pédoncules  cérébraux.  —  Les  pédoncules  cérébraux  contiennent 
tous  les  conducteurs  qui  unissent  le  cerveau  à  la  périphérie  :  conducteurs  de 
la  motilité,  de  la  sensibité  et  vaso-moteurs.  La  lésion  un  peu  étendue  d'un  pédon- 
cule peut  donc  entraîner  une  hémiplégie  complète  portant  sur  ces  trois  actions. 

Nous  avons  vu  que  l'intégrité  de  la  vue  et  de  Todorat  [sens  supérieurs  ou 
cérébraux)  distingue  cette  hémiplégie  d'origine  pédonculaire  de  l'hémiplégie 
tout  aussi  complète  qu'entraînent  les  lésions  de  la  capsule  interne. 

Quelquefois  la  paralysie,  tout  en  étant  complète,  peut  porter  d'une  manière 
plus  accentuée,  soit  sur  la  sensibilité,  soit  sur  la  motilité.  Ces  particularités 
pourraient,  d'après  Meynert  et  Huguenin,  faire  préciser  le  siège  de  la  lésion  : 
les  conducteurs  centrifuges  moteurs  seraient  à  la  partie  interne  du  pédoncule,  et 
les  conducteurs  centripètes  sensitifs  à  la  partie  externe.  Weber  a  observé  un  cas 
dans  lequel  la  lésion  portait  sur  la  partie  interne  et  avait  entraîné  en  effet  une 
hémiplégie  motrice  complète  et  une  hémianesthésie  incomplète. 

Enfin,  d'autres  fois,  quand  la  lésion  est  considérable,  assez  étendue  et  siège 
à  la  partie  interne,  l'oculo-moteur  commun  peut  être  atteint,  et  alors  on  a  vu 
une  forme  particulière  de  paralysie  alterne  tout  à  fait  caractéristique,  portant 
sur  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion  et  sur  l'œil  du  côté  de  la  lésion  '• 

{  V.  Protubérance  annulaire.  —  Pour  la  protubérance  annulaire,  nous 
avons  déjà  indiqué  dans  l'hémiplégie  alterne  le  vrai  symptôme  important  pour 
cette  région  ^.  En  dehors  de  cela,  il  n'y  a  rien  de  bien  absolu. 

*  C'est  en  se  basant  sur  ces  principes  que  Hallopeau  (Eficeph,,  1885,  182)  a  loca- 
lisé la  lésion  dans  les  tubercules  quadryumeaux  dans  le  cas  suivant  :  M.  X.  ...  a  étô 
atteint  soudainement  d'une  cécité  complète  en  môme  temps  que  d'une  agitation  cho* 
réiforme  dans  une  moitié  du  corps  et  de  mouvements  de  rotation.  Ces  accidents,  après 
avoir  persisté  avec  intensité  pendant  plusieurs  jours,  se  sont  peu  à  peu  dissipés,  et  il 
ne  reste  actueUement  qu*nne  légère  obnubilation  de  la  vue.  —  Ces  désordres  ont  été 
attribués  par  Hallopeau  à  une  embolie  dans  une  des  artères  qui  se  distribuent  aux 
tubercules  quadryumeaux  du  côté  droit,  et  plus  probablement  dans  l'une  des  branches 

•aatérieures.  Car  ce  sont  surtout  les  nates  dont  l'influence  sur  la  vision  est  bien  établie. 
«  CentralbL  f.  Nervenh.,  1880,  7. 

*  Cette  paralysie  alterne  n*est  pas  absolument  pathognomonique.  «  On  ne  pourra 
^*aUribaer  à  un  foyer  du  pédoncule  cérébral  que  si  elle  survient  complète  en  une  fois  ; 
"^  elle  se  développe  au  contraire  graduellement,  elle  ne  prouve  pas  le  siège  et  il  faut 
ûvoqoer  d'antres  éléments.  Dans  les  tumeurs,  l'oculo-moteur  du  côté  opposé  peut 

ôtre  intéressé.  »  (NothnageL) 
*  Voy.  plus  haut,  pag.  250. 
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La  paralysie  alterue  oe  se  produit  qae  quand  la  lésion  siège  dans  la  région 
postérieure  bulbaire  ;  rhémiplégie  est  au  contraire  complète  et  croisée  si  la 
lésion  est  dans  la  région  antérieure  pédoncuiaire  '. 

Si  la  lésiou  est  au  milieu  sur  la  ligne  médiane,  il  peut  y  avoir  paralysie  géné- 
ralisée aux  quatre  membres  ;  quelquefois,  mais  rarement,  on  a  observé  de  la 
paraplégie. 

Haliopeau  et  Giraudeau  ^,  dans  une  observation  bien  étudiée  de  compression 
de  la  protubérance  par  un  auévrisme  du  tronc  basilaire,  ont  signalé  une  para- 
lysie des  quatre  membres. 

On  notera  encore,  dans  la  symptomatologie  de  la  protubérance,  la  fréquence 
des  convulsions  et  des  contractures,  et  la  faiblesse  relative  des  troubles  intellec- 
tuels. Quand  la  lésion  est  intense,  Tictus  est  très  grave  :  il  entraine  rapidement 
la  mort  au  milieu  de  phénomènes  convulsifs. 

On  peut  ajouter  les  considérations  suivantes,  empruntées  en  partie  à  Noth- 
nagel. 

La  dysarthrie  et  l'anarthrie  se  rencontrent  plus  souvent  dans  les  foyers  pro- 
tubérantiels qu'avec  toute  autre  localisation  (suuf  la  moelle  allongée)...  Il  n^est 
pas  encore  certain  que  la  paralysie  oculaire  conjuguée  (droit  externe  du  côté  de 
la  lésion  et  droit  interne  du  côté  opposé)  soit  caractéristique  pour  les  foyers  du 
pont  '. 

1  Rondot  a  bien  étudié  récemment  (Thèse  de  Paris,  1883)  l'hémiplégie  homonyme 
de  la  face  et  des  membres  daos  les  lésioos  en  loyer  de  la  protubérance  annulaire. 
Ces  lésioos  siégeât  alors  dans  l'étage  moyen,  plus  rarement  dans  Tétage  supérieur,  et 
soQt  limitées  à  la  zone  que  parcourt  le  faisceau  pyramidal  (avant  rentre-croisemeot  da 
£Bu;ial).  Cette  paralysie  est  habituellement  moias  inteose  à  la  face  qu'aux  membres,  se 
comporte  comme  les  hémiplégies  d'origiue  cérébrale,  et  peut  comme  eUes  entraîner 
une  dégéaéresceace  desceadaate.  La  terminaison  fatale  est  de  règle. 

a  Encéph.,  1883,  657. 

3  D'après  Graux  (Th.  de  Paris,  1878),  la  paralysie  conjuguée  du  droit  externe  d*aa 
côté  et  du  droit  interne  de  l'autre,  surtout  dans  le  cas  où  le  droit  interne  n'est  para- 
lysé que  pour  les  mouvements  synergiques  bilatéraux,  permettrait  de  diagnostiquer 
presque  mathématiquement  une  lésion  du  noyau  de  la  sixième  paire.  —  Nous  croyons 
cette  proposition  trop  absolue,  puisque  des  lésions  de  l'hémisphère  peuvent  entraîner 
cette  môme  déviation  conjuguée.  —  Voy.  plus  haut  (chap.  v)  ce  qui  a  été  dit  de  la 
Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 

C'est  conformément  au  principe  que  nous  venons  d'indiquer  d'après  Granx,  qoe 
Remak  (Soc.  de  Psych.  et  Mal.  nerv,  de  Berlin»  11  juillet  1881  ;  anal,  in  Areh,  de 
NeuroL,  1882,  IV,  249)  a  diagnostiqué  chez  un  malade  qui  présentait  une  paralysie 
de  Toculo-moteur  externe  gauche  et  du  droit  interne  droit  :  un  foyer  de  ramoUissemeat 
dans  la  moitié  de  la  protubérance,  siégeant,  vu  l'intégrité  du  ûuâal  du  même  côté,  on 
peu  plus  haut  que  dans  les  observations  communiquées  jusqu'ici.  (Gomp.  les  séances 
de  la  môme  Soc.  des  7  février  1876  et  12  jmllet  1880.) 

Voir  aussi  sur  le  môme  sujet  le  travail  de  Quioc  (Lyon  médical,  1881.  n^  27). 

Dans  leur  observation.  Haliopeau  et  Giraudeau  ont  observé  une  déviation  coi^agiiée 
intermittente  (sorte  de  nystagmus  horizontal  avec  déviation  progressive  dans  le  ménie 
sens)  et  de  nature  irritative. 
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Les  anesihéries  sont  relativemeot  plas  fréquentes  dans  les  foyers  da  pont 
qae  dans  ceux  da  cerveau  ;  pourtant  cet  élément  n*a  pas  grande  valeur  pour  le 
diagnostic  dans  un  cas  donné  ^ 

Les  troubles  de  la  déglutition  n'ont  qu'une  valeur  limitée  pour  le  diagnostic  ; 
ils  peuvent  l'aider,  mais  non  l'établir.  Il  en  est  de  même  des  troubles  de  la  res- 
piration et  de  la  circulation. 

Soos  ce  dernier  rapport,  Hallopeau  et  Oiraudeau,  dans  le  fait  déjà  cité  de 
compression  de  la  protubérance  par  dilatation  anévrismaie  du  tronc  basilaire, 
ont  noté  le  curieux  phénomène  suivant  :  dès  qu'on  mettait  le  malade  sur  son 
séant,  la  tête  s'inclinait  en  avant»  et  immédiatement  la  respiration  s'arrêtait  en 
expiration,  tandis  que  le  pouls  continuait  à  battre  régulièrement  pendant  quel- 
ques secondes,  puis  se  ralentissait  insensiblement.  Si  dans  ces  conditions  on 
renversait  la  tête  en  arrière,  immédiatement  la  respiration  se  rétablissait  et 
reprenait  bientôt  les  caractères  qu'elle  offrait  avant  que  le  malade  eût  été 
déplacé.  Les  mêmes  phénomènes  se  reproduisaient  à  volonté,  dans  l'ordre  que 
nous  venons  d'indiquer,  suivant  que  l'on  inclinait  en  avant  ou  en  arrière  la  tête 
du  malade  :  pendant  plus  de  douze  heures  on  put  les  observer  ;  la  mort  survint 
au  bout  de  ce  temps,  par  asphyxie  progressive. 

Les  auteurs  de  l'observation  expliquent  cette  singularité  par  ce  fait  que, 
quand  la  tête  était  en  avant,  la  compression  de  la  protubérance  par  l'anévrisme 
était  à  son  maximum,  tandis  qu'elle  était  au  contraire  à  son  minimum  quand  la 
tête  était  renversée  en  arrière.  —  L'arrêt  en  expiration  serait  probablement  dû 
à  une  excitation  du  pneumogastrique. 

L'ataxie  survient  rarement  dans  les  foyers  du  pont  ;  pourtant  son  existence, 
dans  un  cas  donné,  n'empêcherait  pas  le  diagnostic  de  cesiège^. 

On  a  noté,  dans  certains  faits,  divers  mouvements  involontaires  (rétropulsion*, 
oscillations  pendulaires  des  extrémités,  trismus,  etc.)  ;  ces  signes  sont  sans 
valeor  actuelle  pour  le  diagnostic. 

I  VL  Gbrvblbt.  —  La  séméiologie  du  cervelet  n'est  pas  encore  arrivée  à 
des  conclusions  bien  précises  *. 

Ij  hémiplégie  a  été  considérée  comme  un  symptôme  des  lésions  du  cervelet  : 
pour  les  uns,  c'est  une  hémiplégie  croisée  ;  pour  les  autres,  une  hémiplégie 
directe. 

*  Voy.  le  travail  de  Gouty  dans  la  Gax.  hebdomad.y  1S77  et  1878,  et  la  Thèse  de 
Feuillet.  Paris.  1877. —D'un  travail  plus  récent  (Encéph.,  1883,  189),  Bellangé  a 
conclu  qu'un  signe  ayant  une  certaine  valeur  dans  les  iésioos  de  la  protubérance  est 
f  la  perte  généralisée  d*une  ou  de  plusieurs  seusibilités,  mais  en  particulier  de  Talgésie». 

^  Dans  l'appréciation  diagnostique  de  ces  fai  s,  il  faut  tenir  compte  de  la  coïncidence, 
notée  par  quelques  auteurs,  des  lésions  médullaires  du  tabès  avec  un  foyer  de  ramol- 
lissement de  la  protubérance.  (Voy.  notamment  le  travail  cité  plus  haut  de  BeHangé, 
in  Eneêph.,  1883,  189.) 

*  Penzoldt;  Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  528. 

*  Leven  et  Blachez  ;  article  Cervelet,  in  Dictionn,  encycL  —  Vulpian  ;  loe,  cit.  — 
F^rrier  ;  ke.  cit.,  et  livre  sur  le  Cerveau.  —  Nothnagel  ;  loc,  eit, 
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^M  jiatTiTitainMni^t. .  &Jâ  ^aLC  ul  ccacnire.  aBiui«er  dans  des  altérations  ce- 

jbserre  ikox  îûts  oxuxnnaat  ceœ  denoère  propoôtioD.  Un  taste  foyer 
dans  an  béau<{i^kere  ocfeibeUi«x  a'a*ait  eotraioé  pendaDt  la  Tie,  cfaei  Tun  des 
maladies,  aanm  p^û>:aiècK  Tertieineni  c-n  auxiqne  :  tandis  que  chez  Taotre  * 
un  «ffrem  état  TertLdneax  correspoodait  a  oa  fo\er  aêgeaot  à  la  partie  antè- 
neonr  do  lobe  moyen  do  cervelet  dan$  ce  dernier  cas,  il  y  aTait  aossi  on  foyer 
d'Iiémorrbagie  capillaire  an  nirean  de  la  partie  moyenne  dn  pédoncole  cérè- 
tielleox  moyen  à  droite* 

C'est  an  contraire  à  la  première  catégorie  de  faits  qu'appartiendraient  plutôt 
les  oliservatiorjs  contenues  dans  le  dernier  travail  de  Kirchlioff^  sur  la  sclérose 
atrophi/|ue  du  cervelet,  travail  dans  lequel  il  cooclut  notamment  que  «  Tatro- 
pliMs  liémilatéraJe  du  cervelet  d'origine  embryogénique  suivie  de  sclérose  peut 

•  Obs«  xm,  in  Localisât,  eérébr.,  3*  édit.,  314. 

'  ArrÂ.  f.  Piych.f  u,  Nervenk.,  XII,  3.— A^nal.  in  Areh.  de  Nêurol.^  t8S3,  VI,  118. 
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entraîner  des  troubles  de  la  motilité  de  ta  moitié  du  corps  homologae»,  et 
qu'on  semble  «  autorisé  à  établir  un  rapport  entre  la  lésion  des  lames  trans- 
yerses  du  cervelet  et  les  troubles  moteurs  du  même  côté  du  corps  ^  s . 
La  sensibilité  parait  intacte  dans  la  plupart  des  maladies  du  cervelet. 
La  Peyronnie,  Pourfour  du  Petit,  Dugès,  etc;.,  avaient  admis  le  contraire 
et  avaient  fait  du  cervelet  le  sensorium  commune^  en  le  considérant  comme  le 
prolongement  des  cordons  postérieurs.  Cette  théorie  a  été  reprise  plus  récem- 
ment par  Lussana.  Elle  parait  actuellement  condamnée  par  la  physiologie  et 
par  la  pathologie. 

A  propos  de  la  sensibilité,  il  faut  parler  de  la  céphalalgie^  qui  est  un  sym- 
ptôme courant  des  lésions  cérébelleuses.  On  se  rappelle  un  malade  mort  récem- 
ment àTHôpital-Oénéral,  et  chez  lequel  une  tumeur  du  cervelet  ne  s'était  ma- 
nifestée pendant  la  vie  que  par  de  la  céphalalgie. 

Ce  symptôme  a  été  noté  58  fois  sur  100  cas.  Le  plus  souvent  la  douleur  est 
occipitale,  dans  un  quart  des  cas.  Quelquefois,  mais  plus  rarement,  elle  est 
frontale  ou  générale.  Souvent  elle  présente  une  fausse  intermittence. 

Les  troubles  de  la  vue  ont  une  grande  importance  clinique.  On  a  noté  59 
fois  sur  100  une  altération  quelconque  dans  Tappareil  visuel. 

Les  physiologistes  ont  constaté  déjà  depuis  longtemps,  non  pas  Tamblyopie 
on  la  cécité  après  les  lésions  du  cervelet,  mais  des  troubles  moteurs  de  Tœil. 
Récemment,  Ferrier  a  bien  mis  le  fait  en  lumière. 

Il  électrise  le  cervelet  :  il  ne  produit  rien  pour  la  sensibilité  ni  pour  la  mo- 
tilité ;  ranimai  reste  debout,  mais  chancelant.  Si  on  Texcite  à  marcher,  il  tré- 
buche et  tombe  souvent^  comme  s'il  était  ivre.  Quand  on  observe  les  yeux,  on 
constate  un  nystagmus  très  prononcé.  En  promenant  les  électrodes  à  la  surface 
du  cervelet,  ou  produit  souvent  des  mouvements  dans  les  yeux. 

Cliniquement,  on  a  parfois  noté  des  troubles  moteurs  oculaires  :  strabisme, 
rotation  convulsive  des  yeux,  nystagmus^;  souvent  aussi  dilatation  et  immo- 
bilité des  pupilles. 

Dans  d'autres  cas,  on  a  observé  de  Tamblyopie  ou  une  amaurose  avec  lésion 
du  fond  de  Tœil  (névrite  optique).  Gela  est  dû  probablement  alors  au  voisinage 
des  pédoncules  cérébelleux  et  des  tubercules  quadri jumeaux. 

On  a  également  noté  des  troublesd*accommodation.Caton  a  insisté  surce  fait. 
Si  le  malade,  étant  occupé  à  lire,  levait  les  yeux  vers  un  nouvel  arrivant,  il  lui 
semblait  que  celui-ci  fCit  enveloppé  d'un  brouillard,  et  la  vision  ne  devenait 

*  Hitzig  a  communiqué  au  Goagrôs  des  Neurol.  et  des  Âlién.  de  l'Allemagne  du  S.-O* 
4  Bade  (16  juin  1S83  ;  anal,  in  Arch.  de  Neurol, ,  1884,  VIII.  368)  un  cas  intéressant 
de  déchet  hémilatéral  du  cer/elet  (avec  autopsie).  Mais  Tanalyse  symptomatique  de  ce 
lait  nous  entraînerait  trop  loin.  —  Sommer  a  également  publié  {Arch.  f,  Psych,,  XV, 
1.  Anal,  in  Arch.  de  NfuroU,  1885,  IX,  26t)  un  fait  de  sclérose  cérébelleuse;  mais 
l'observation  est  trop  incomplète  pour  étayer  des  considérations  séméiologiques.  — 
Gomp.  encore  une  observ.  de  Robert  de  tubercules  du  cervelet,  dans  la  Gaz.  hebdom. 
def  Se.  méd,  de  Bordeaux,  1883,  n»  18. 

s  Dans  le  fait  de  lésion  cérébelleuse  que  nous  avons  publié  et  que  nous  avons  rap 

pelé  plus  haut,  le  nystagmus  avait  été  extrêmement  intense. 
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distincte  qu'au  bout  de  deux  ou  trois  secondes  ^ .  Ce  symptôme  ne  me  parait 
pas  du  reste  avoir  grande  signification. 

Plus  récemment,  Duval  et  Lai)orde  '  ont  réalisé  des  faits  dans  lesquels  U  y 
a  déviation  (non  conjuguée)  des  yeux,  par  suite  d'une  lésion  expérimentale  du 
cervelet  et  des  fibres  cérébelleuses. 

Les  variétés  observées  de  déviations  asynergiques  peuvent  être  ramenées 
aux  trois  formes  principales  suivantes  : 

1 .  Révulsion  double  des  globes  oculaires  en  haut  d'un  côté,  en  bas  de  l'autre. 
U  y  a  presque  toujours  en  ce  cas  et  en  même  temps  giration  de  l'animal  sur 

Taxe  ou  roulement. 

2.  Entrainement  simultané  d'un  œil  en  haut  et  en  dedans^  de  l'autre  en  bai 
et  en  dehors. 

3.  Entrainement  des  deux  yeux  en  dehors^  tantôt  en  dehors  et  en  haut,  tan- 
tôt en  dehors  et  en  bas. 

Ce  qui  caractérise  spécialement  la  déviation  dans  tous  ces  cas,  c'est  qu'elle 
est  toujours  asynergique^  c'est-à-dire  qu'il  y  a  dissociation  constante  dans  les 
mouvements  des  yeux,  ceux-ci  étant  en  sens  contraire  ou  en  strabisme  diver* 
gent  double  '. 

Pour  Vouiey  Luys  a  noté  la  surdité  9  fois  sur  100  cas,  peut-être  par  com- 
pression des  origines  de  l'auditif. 

Symptômes  communs  dans  les  affections  cérébrales  ou  méningiennes,  les 
vomissements  sont  beaucoup  plus  fréquents  dans  la  pathologie  du  cervelet:  ils 
se  présenteraient  dans  un  tiers  des  cas.  Quelquefois  ils  surviennent  par  accès 
avec  la  céphalalgie  ;  d'autres  fois  ils  sont  continus  ;  ils  peuvent  môme  devenir 
intolérables  et  incoercibles,  comme  dans  la  grossesse. 

La  physiologie  pathologique  du  phénomène  est  du  reste  difificile  à  indiquer; 
il  n'y  a  rien  à  retenir  de  l'hypothèse  deWillis,  qui  voulait  que  le  cervelet  pré- 
sidât aux  fonctions  organiques. 

La  mort  subite  a  été  très  souvent  notée  dans  les  maladies  du  cervelet  Oe 
fut  la  terminaison  du  fait  dont  je  pariais  tout  à  l'heure.  Luys  l'a  observée  dans 
un  quart  des  cas  ^. 

Dans  les  expériences,  la  survie  des  animaux  est  très  différente,  suivant  qu'on 
touche  ou  non  à  la  moelle  allongée.  Il  est  probable  que  le  voisinage  de  cet  or- 
gane doit  intervenir  aussi  cliniquement  dans  les  faits  observés. 

Tels  sont  les  grands  traits,  encore  bien  indécis,  de  la  séméiologie  cérébelleuse. 

Vous  savez  que  Gall  faisait  du  cervelet  le  centre  des  instincts  sexuels.  Mais 
la  physiologie  et  la  clinique  n'ont  pas  vérifié  cette  hypothèse.  Flourens  a  vu  un 
coq  conserver  l'instinct  de  la  propagation  après  l'extirpation  du  cervelet.  Chei 
l'homme,  on  a  vu  aussi  des  atrophies  de  cet  organe  n'entraîner  aucun  trouble 
de  ce  côté.  Martineau  a  bien  cité  un  cas  d'érotisme  remarquable  chei  un  homme 

«  Rev.  des  Se.  méd,,  VIIT.  a»  I. 

3  Joum.  de  VAnat.  et  de  la  PhysioL,  1879  et  1880. 

>  A.  Robin;  Th.  d'ogrég..  1880,  57. 

*  Voy.  aussi  un  cas  de  Carmichael.  Rtv.  des  Se.  méd.,  XIII.  535. 
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de  60  ans,  doat  le  cervelet  était  malade.  Mais  c^est  là  ud  fait  exceptionoel  et 
sans  valeur  séméiologique. 

Luciaoi  a  repris  plus  récemmeat  *  Tétude  expérimentale  des  fonctiouB  du 
cervelet. 

Après  l'ablation  complète  du  ceryelet  chez  le  chien,  il  faut  laisser  passer 
une  première  période  dans  laquelle  les  symptômes  prédominants  sont  dus  au 
traumatisme.  Une  fois  Tanimal  guéri,  on  peut  mieux,  dans  une  deuxième  pé- 
riode, constater  les  symptômes  suivants,  dus  à  Tablation  môme  du  cervelet. 

Pas  de  trouble  dans  la  sphère  psychique  ni  dans  la  sphère  sensorielle  (y  com- 
pris le  sens  musculaire).  Tous  les  désordres  sont  limités  à  la  sphère  des  mou- 
vements volontaires. 

«  Dès  que  Tanimal  commence  à  se  mouvoir,  de  rapides  contractions  cloni* 
ques  se  montrent  dans  les  divers  muscles  ;  la  marche  a  lieu  en  dos  de  chat,  à 
Taide  d'une  abduction  anormale  des  quatre  pattes,  de  mouvements  rapides  ;  elle 
est  interrompue,  accompagnée  de  chutes  fréquentes  dues  à  un  relâchement 
musculaire  soudain.  Pourtant  jeté  dans  un  bassin,  le  chien  nage,  quoique  plus 
lentement  qu'à  Tordinairc,  avec  une  coordination  aussi  parfaite  qu'avant  Topé- 
ration  ;  mais,  arrivé  au  bord,  il  n'a  pas  la  forre  de  grimper.  Dans  la  suite,  ces 
phénomènes  s'apaisent,  et,  guidé  par  Texpérience ,  Tanimal  arrive  à  chuter 
moins  souvent  en  tenant  ses  pattes  écartées  ;  mais  il  continue  toujours  à  pré- 
senter des  mouvements  interrompus  et  mai  assurés.  Au  bout  de  cinq  mois  au 
moins  arrive  la  troisième  période,  période  de  cachexie,  de  dénutrition  géné- 
rale, et  Topéré  meurt  dans  le  marasme.» 

Luciani  attribue  ces  troubles  à  un  manque  de  tonus  et  à  une  insuffisance  de 
l'énergie  nerveuse,  a  Dans  l'air,  l'animal  n'a  pas  assez  de  force  nerveuse  pour 
imprimer  à  son  corps  des  mouvements  réguliers;  mais  dans  l'eau,  perdant  de 
son  poids  le  poids  du  volume  de  liquide  déplacé  et  allégé  d'autant,  la  force  ner- 
Teuse  dont  il  dispose  suffit  alors,  et  il  nage  normalement».  Les  phénomènes 
dedystrophie  de  la  troisième  période  semblent  être  la  conséquence  indirecte  de 
l'absence  d'innervation  cérébelleuse. 

Et  Luciani  conclut  que  a  le  cervelet  est  un  organe  central  d'action  continue 
de  qui  dépend  le  tonus,  et  en  grande  partie  l'énergie  nerveuse  disponible  des 
antres  centres  en  général  et  en  particulier  des  éléments  moteurs  des  muscles  de 
la  vie  animale». 

g  VIL  Pédoncules  cérébelleux. — Un  récent  travailde  Curschmann  m'en- 
gage à  dire  un  mot  de  la  séméiologie,  encore  bien  obscure,  des  pédoncules 
cérébelleux. 

Cet  auteur,  après  la  section  de  cet  organe,  voit  chaque  fois  l'animal  s'agiter 
convulsivement,  tomber  sur  le  côté  de  la  lésion  et  ne  plus  se  relever  jusqu*à 
h  mort. 

Quand  on  le  couchait  sur  le  dos  ou  sur  le  ventre,  il  tournait  encore  dans  le 
même  sens,  vers  la  même  position.  Pas  de  mouvements  de  rotation, mais  ten- 

^  Congrès  de  la  Soc.  méd.  psychol.  Italienne.  —  Anal,  in  Encéph,,  1885,  118. 
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dance  continuelle  à  se  coucher  sur  le  côté  opéré.  La  rotation  proprement  dite 
et  la  déviation  des  yeux  survenaient  quand  on  intéressait  la  protubérance  ou 
le  cervelet. 

Il  a  ensuite  observé  un  fait  clinique  analogue.  Une  femme  tuberculeuse  de 
39  ans  se  plaint  de  vertiges,  de  céphalalgie;  puis  elle  présente  des  convulsions, 
et  enGn  se  couche  sur  le  côté  droit.  Si  on  la  place  sur  le  dos,  elle  tourne  sur 
le  côté  droit.  Il  n'y  a  pas  de  déviation  des  yeux  A  Tautopsie,  on  trouve  une 
méningite  tuberculeuse  et  un  foyer  de  ramollissement  à  droite,  dans  le  faisceau 
commun  des  pédoncules  cérébelleux  antérieur  et  postérieur  ^ 

Couty  a  communiqué  à  la  Société  de  Biologie  l'observation  d*un  homme 
chez  qui  on  constata  la  destruction  du  pédoncule  cérébelleux  inférieurgauche, 
mais  le  malade  n'avait  pas  présenté  le  signe  indiqué  par  Curschmann.  Pendant 
quelque  temps,  des  vomissements  furent  les  seuls  symptômes  observés,  puis 
on  nota  une  ataxie  toute  spéciale  des  mouvements,  devenus  brusques  et  sacca- 
dés, et  une  hémiplégie  incomplète  sans  trouble  de  la  sensibilité  ;  enfin,  l'indi- 
vidu succomba  à  une  méningite  tuberculeuse^. 

D'après  Nothnagel,  il  n'y  aurait  de  caractéristique,  pour  les  lésions  des  pé- 
doncules cérébelleux  moyens,  que  la  position  des  yeux,  observée  par  Nonat  (œil 
droit  regardant  en  bas  et  en  dedans  et  œil  gauche  en  haut  et  en  dedans),  et  les 
rotations  complètes  du  corps,  puisque  ces  signes  n'ont  été  encore,  cliniquement 
au  moins,  observés  dans  aucune  autre  localisation  cérébrale.  —  Le  simple  dé- 
cubitus  latéral  forcé,  avec  une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  ne 
prouverait  pas  (s'il  n*y  a  pas  d'autre  signe]  la  lésion  des  pédoncules  cérébel- 
leux. —  La  rotation  se  fait  tantôt  vers  le  côté  sain,  tantôt  vers  le  côté  malade, 
sans  qu'on  connaisse  encore  la  cause  anatomique  de  ces  variations^. 

§  VIII.  Ventricules  cérébraux.  —  Nous  avons  déjà  dit  un  mot  des  ven- 
tricules, dans  le  chapitre  précédent,  à  propos  des  convulsions  et  des  contractures 
précoces.  Nous  pouvons  maintenant  consacrer  à  cette  région  un  paragraphe 
spécial,  d'après  le  dernier  travail  de  Sandcrs  *, 

Cet  auteur  a  pu  réunir  94  cas  d'hémorrhagie  ayant  leur  origine,  soit  dans  le 
ventricule  lui-même,  soit  en  un  point  de  ses  parois.  Je  n'insisterai  ici  que  sur 
la  séméiologio,  les  autres  considérations  étant  communes  aux  bémorrhagies 
cérébrales  ordinaires. Celle  séméiologie  se  résume  dans  les  tiibleaux  suivants, 
qui  expriment  le  diagnostic  différentiel  entre  Thémorrhagie  ventriculaire  et 
rhémorrhagie  cérébrale  d'une  part,  méningée  de  l'autre. 

'  Rev.  des  Se.  méd.,  III,  116. 

2  Soc.  de  BioL,  5  mai  1877. 

3  Westphal,  Carpani  et  Duffiu  (R(v.  des  Se.  méd.,  XIII,  537)  ont  publié  do  nou- 
veaux faits  de  K'sion  du  j)édoDcule  cc'Tébelleux  ;  mais  la  symplomalologie  n'est  pas 
assez  précise  j,our  (ju'oa  puisse  en  tirer  quelque  nouveUe  coDcIusion.  — 11  en  est  de 
môme  du  fait  plus  récent  do  Mendel  (Niurolog.  Ceniralbl.f  1882;  anal,  in  Arch.  de 
Neurol.,  1884,  Vil,  331). 

*  The  Amer.  Journ.  of  the  mcd.  Se,  juillet  1881;  anal,  in  Arch,  de  Neurol.  1882, 
m.  100;  ellV,  227. 
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Fréquente  chez  les  siyets  Jeiuies  ou  &gés. 

Début  très  rapide  et  violent. 

Coma  ordinairement  très  profond,  datant 
tout  à  iàit  du  début  de  la  maladie. 

Convulsions  fréquentes. 

Contracture  fréquente. 

La  paralysie  manque  souvent  ;  quelque- 
fois elle  est  généralisée. 

Une  amélioration  ou  une  rémission  pas- 
sagères des  symptômes  ne  sont  pas  rares. 

La  guérison  est  une  terminaison  rare. 

La  mort  est  rapide  ;  elle  survient  souvent 
en  quelques  heures. 


H&MORRHAGIB     VENTRICULAIRE. 

d'antécédents  pour  expliquer  la  lé- 
sion. 


S8  symptômes  prémonitoires   ne  sont 
pas  rares. 
Céphalalgie  rare. 

la  paralysie  existe,  règle  générale  elle 
n'est  pas  généralisée  ;  c'est  une  hémi- 
plégie. 

déviation  de  la  bouche  et  de  la  langue 
est  plus  commune. 

contracture  est  très  commune. 


convulsions  existent  souvent,  mais 
elles  sont  moins  communes. 

Vcnnissements  moins  fréquents. 

Pas  de  symptôxes  de  méningite  secon- 
daire avec  fièvre. 

Mort  rapide. 


HÊ3IORRHA6DS    CéRfaRALB. 

Fréquente  surtout  vers  le  milieu  de  la  vie. 
Début  plus  lent  et  moins  violent. 
Goma  généralement  moins  profond, 

CSonvulsions  rares. 

Contracture  rare. 

La  paralysie  est  la  règle  ;  elle  revêt  gé- 
néralement la  forme  hémiplégique. 

L'amélioration  passagère  est  beaucoup 
moins  fréquente. 

La  guérison  est  flréquente. 

Même  en  cas  de  terminaison  funeste,  la 
vie  se  prolonge  ordinairement  pendant 
plusieurs  jours. 

HÊMORRHAGIB   MÉNINGés. 

On  trouve  dans  les  antécédents  :  pour  le 
nouveau-né,  un  accouchement  labo- 
rieux ;  pour  l'adulte,  un  traumatisme. 

Ces  symptômes  manquent  ordinairement. 

Céphalalgie  firéquente  (Ramskill). 

la  paralysie  est  ordinairement  généra- 
lisée; l'hémiplégie  est  exceptionnelle 
(Nolhnagel.) 

Ces  déviations  sont  rares  (Ramskill). 

La  contracture,  quoique  fréquente,  est 

moins  commune. 
I^s  convulsions  sont  la  règle. 

Vomissements  très  fréquents. 

Symptômes  de  méningite  secondaire  avec 
forte  fièvre  vers  le  troisième  ou  le  qua- 
trième jour. 

Règle  générale,  la  vie  se  prolonge  pen- 
dant plusieurs  jours. 


ARTICLE  V. 
Encéphalites  et  Tumeurs  cérébrales. 


CHAPITRE  PREMIER. 

ENCÉPHALITES  ^ 

On  a  fait  autrefois  un  singulier  abus  du  mot  encéphalite.  On  attribuait  à 
Tinflammation  du  cerveau  bien  des  cas  de  ramollissement  qui  sont  dus  à  des 
oblitérations  vasculaires  ;  c'est  ce  qu*a  fait  TEcole  clinique  française. 

Après  les  travaux  des  Allemands,  on  a  exagéré  en  sens  inverse,  à  tel  point 
qu'à  l'article  Pathologie  du  cerveau^  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique^ 
vous  ne  trouverez  pas  de  chapitre  pour  Tencéphalite. 

Cette  étude  est  cependant  nécessaire  ;  nous  l'essayerons  avec  le  travail  im- 
portant d'Hayem  (1868),  en  y  ajoutant  ce  qui  a  été  fait  depuis. 

Un  des  motifs  pour  lesquels  l'étude  et  surtout  l'étude  auatomique  de  l'en- 
céphalite a  été  faite  si  tard,  est  l'ignorance  dans  laquelle  on  se  trouvait  par 
rapporta  la  névroglie.  Connue  dans  la  moelle  depuis  Reuffel  en  1811,  elle 
n'est  admise  dans  le  cerveau  que  depuis  Vircbow.  Or,  nous  verrons  que  c'est 
là  le  siège  principal  de  l'inflammation. 

Nous  reproduisions  ci-après  la  division  des  encéphalites  d'après  Hayem. 

Suivant  la  marche  et  l'aboutissant  de  l'inflammation,  on  distingue  trois 
espèces  d'encéphalite  :  suppurative,  aiguë  ;  hyperpiastique,  subaiguë  ;  sclé- 
rosique,  chronique.  —  Cette  division  n'est  cependant  pas  absolue  :  il  y  a  des 
abcès  chroniques  et  des  poussées  aiguës  dans  l'encéphalite  hyperpiastique. 

Chacune  de  ces  espèces  peut  être  primitive  ou  consécutive,  diffuse  ou  cir- 
conscrite. 

L'encéphalite  suppubatite  peut  être  primitive,  mais  c'est  très  rare. 
Elle  se  développe  alors  sans  cause  connue,  appréciable. 

Le  plus  souvent  elle  est  secondaire.  Dans  ce  cas,  elle  se  développe  après  les 
traumatismes  de  la  tête.  Il  n'est  pas  nécessaire  que  les  os  soient  lésés;  quel* 
quefois  une  plaie  ou  une  contusion,  jugées  sans  gravité  au  début,  peuvent  déve- 
lopper sourdement  un  abcès  intracrânien.  De  là,  la  nécessité  de  toujours  ré^ 
server  son  pronostic  dans  les  chutes  sur  la  tète.  —  D'autres  fois  l'encéphalilt^ 

*  Hayem  ;  Th.  Paris,  1868,  qo  124.  —  Cornil  et  Ranvier  ;  Histol.  palhoL.  — 
coud  et  Hallopeau  ;  art.  Encéphalite,  la  Nouv.  Dictionn.  de  Méd.  et  de  Chir. 
—  Huguenin  ;  même  Art.,  ia  Uandb.  Ziemsstn.-  Rosealbal  et  Hammond  ;  hc.  di. 
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saccédera  à  une  maladie  des  os,  à  la  carie  du  rocher,  à  des  ostéites,  des  pé- 
riostites  du  crâne,  etc. 

Formes  et  Variétés  de  rENGÉPHAUTB  (d*aprés  Hayem). 
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primitive  :  encéphalite  suppurée,  spontanée, 
consécutive  :   encéphalite   traumatique  suppurée, 

consécutive  aux  lésions  inflammatoires  des  os, 

des  sinus,  des  méninges. 

primitive  :  encéphalite  spontanée  subaiguë. 

consécutive  :  encéphalite  traumatique  non  suppu- 
rée.  consécutive  aux  lésions  des  os,  des  ménin- 
ges (aux  tubercules  surtout). 

encéphalite  congénitale. 


sans  lésion  des 
méninges 


avec  lésion  des 
méninges 


primitive 


encéphalite  des  fièvres  et  des 
maladies  générales. 

méningo-encéphalite. 
méningite  tuberculeuse, 
paralysie  générale, 
alcoolisme. 

spontanée 

Î&  foyers  disséminés, 
lobaire. 

aux  infarctus 

hémorrhagies 

tumeurs 

plaies 

abcès. 

pertes  de  substance 

primitive  :  sclérose  générale  ou  totale  (atrophie  de 
l'encéphale) 

consécutive  :  sclérose  diffuse  consécutive. 


consécutive 


cicatricielle. 


Gomment  se  développe  le  pus?  Hayem  Ta  étudié  par  la  clinique  et  par  l'ex- 
périmentation. 

Chez  un  cbien  ou  chez  un  cochon  dinde,  on  fait  une  ouverture  au  crâne  ; 
00  enfonce  un  trocart  à  bydrocèle  dans  Je  cerveau,  et  par  là  on  injecte  une 
petite  quantité  d'iode  métallique,  de  bromure  de  potassium  ou  de  teinture  de 
cautbarides;  puis  on  fait  des  examens  à  diverses  époques  de  développement  de 
la  lésion. 

D'abord  les  cellules  de  la  névrogJie  se  gonflent,  les  noyaux  se  multiplient  ; 
les  éléments  des  parois  vasculaires  prolifèrent  aussi.  Tous  ces  éléments  mul- 
tipliés, embryonnaires,  forment  les  globules  de  pus  au  centre  du  foyer. 

A  la  périphérie,  au  contraire,  ces  cellules  embryonnaires  se  développent  en 
corps  fibro-plastiques;  amènent  la  compression  et  le  tassement  des  éléments 
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nerveux,  et  tendent  à  former  une  paroi  enkystée  à  TabcèSy  quand  le  foyer  de 
suppuration  est  circonscrit. 

Si  cette  membrane  limitante  ne  se  forme  pas,  le  pus  est  infiltré.  Il  peut  y 
avoir  abcès  et  infiltration.  —  Dans  les  vieux  abcès,  le  pus  subit  la  dégéné- 
rescence caséeuse. 

Hayem  conclut  donc,  en  1868,  à  la  formation  des  globules  de  pus  par  la 
multiplication  des  éléments  de  la  névroglie  d'abord,  et  des  éléments  des  parois 
vasculaires  en  second  lieu. 

Depuis  lors,  les  travaux  de  Cobnheim  sur  la  diapédèse  des  leucocytes  ont 
introduit  un  nouvel  élément  dans  la  production  des  éléments  embryonnaires  de 
l'encépbalite  :  ces  leucocytes  s'accumulent  dans  les  espaces  lymphatiques  péri- 
vasculaires  et  dans  lout  le  système  lymphatique  péri-cellulaire. 

Que  deviennent,  au  milieu  de  ce  processus,  les  éléments  nerveux  eux- 
mêmes  ?  Ils  entrent  en  régression  et  subissent  la  dégénérescence  graisseuse. 
Il  est  généralement  admis  qu'ils  ne  participent  pas  à  l'inflammation,  à  la  pro- 
lifération que  subissent  les  cellules  de  névroglie.  Cependant,  dans  ces  der- 
niers temps,  quelques  auteurs  ont  avancé  le  contraire. 

Ainsi,  Tigges  admet  une  prolifération  des  noyaux  dans  les  cellules  gan- 
glionnaires; mais  c'est  là  un  fait  qu'il  ne  faut  accepter  encore  que  prudemment 
et  en  faisant  ses  réserves*. 

Au  point  de  vue  de  la  symplomatologiej  nous  ne  parlerons  que  de  l'encé- 
phalite aiguë  suppurative  ;  l'abcès  une  fois  constitué,  l'abcès  chronique  a  son 
histoire  à  part,  qui  rentre  dans  celle  des  tumeurs. 

Les  variétés  cliniques  sont  nombreuses. 

Dans  une  période  prodromique,  on  peut  observer  des  phénomènes  conges- 
tifs  :  céphalalgie,  vertiges,  éblouissements;  troubles  passagers  de  la  motilité 
ou  de  la  sensibilité.  Pour  la  motilité,  ce  sont  des  convulsions  passagères,  des 
contractures,  du  strabisme  ;  pour  la  sensibilité,  des  fourmillements,  de  l'en- 
gourdissement. 

Cette  période  peut  manquer. 

Le  début,  plus  ou  moins  brusque,  est  marqué  par  des  phénomènes  d'exci- 
tation et  spécialement  par  des  contractures.  Souvent  il  y  a  une  sorte  d'attaque 
apoplectique  avec  convulsions  ou  contractures,  quelquefois  bilatérales.  — 
D'aulres  fois,  c'est  un  délire  aigu  qui  survient  brusquement.  —  Une  céphalalgie 
très  violente  peut  être  le  phénomène  principal. 

En  même  temps,  la  fièvre  se  déclare  ;  la  température  ne  dépasse  pas  39*,5. 
Le  pouls  est  fréquent,  quelquefois  inégal  et  irrégulier. 

Cette  période  peut  du  reste  encore  manquer,  et  le  début  est  alors  graduel 

*  Geccherelii  (Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  115)  q  repris  récemment  Tétude  expérimen- 
tale de  r encéphalite  traumatique,  et  il  est  arrivé  à  la  conclusion  suivante  :  c  La  cellule 
ganglionnaire  atteinte  de  traumatisme  ne  se  détruit  pas,  mais  on  ne  la  retrouve  plus 
au  moment  de  T inflammation.  Elle  se  remplit  de  granulations  graisseuses,  se  divise 
et  se  multiplie.  Ces  cellules  se  retrouvent  donc  au  miUieu  de  la  cicatrice.  »  —  Voy. 
encore  sur  l'encéphalite  traumatique  :  Brouillet;  Th.  de  Paris,  1881,  U9  179. 
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Après  cette  phase,  quand  elle  existe,  il  sur\ient  souvent  un  temps  d'arrêt, 
une  véritable  intermission  ;  après  quoi  vient  la  dépression,  qui  peut  aussi  suc- 
céder immédiatement  à  l'excitation,  ou  même  entremêler  ses  symptômes  avec 
ceux  de  la  première  période. 

A  la  période  de  dépression,  le  délire  est  calme,  l'agitation  cesse.  Il  y  a  delà 
stupeur  ;  les  paralysies  ont  remplacé  les  contractures.  Les  forces  se  dépriment, 
et  le  malade  succombe  dans  le  coma. 

Lia  mort  peut  survenir  aussi  dès  la  première  phase. 

Quelquefois,  au  lieu  de  cela,  on  a  une  deuxième  période  subaiguë,  presque 
chronique,  dans  laquelle  la  lésion  se  laisse  presque  oublier  :  céphalalgie  sourde 
et  persistante,  intelligence  un  peu  obtuse,  lenteur  dans  les  réponses,  som- 
nolence. 

Ou  bien  il  y  a  des  paralysies  persistantes.  —  Les  types  sont  du  reste  très 
variés,  notamment  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Ce  tableau  symptomatique,  emprunté  à  Jaccoud  et  Hallopeau,  montre 
combien  le  diagnostic  est  difficile. 

L'encéphalite  à  forme  apoplectique  se  distinguera  des  lésions  en  foyer 
(bémorrhagie,  ramollissement)  par  la  fréquence  et  la  longueur  des  prodromes, 
la  nature  de  la  cause,  la  Gèvre  du  début,  la  fréquence  plus  grande  des  contrac- 
tures, la  marche  proij^ressivement  croissante,  etc. 

La  méningite  est  difficile  à  distinguer.  Cependant  il  y  a  souvent  dans  la 
méningite  une  mobilité  plus  grande  dans  les  phénomènes,  une  plus  grande 
acuité  dans  les  symptômes,  comme  la  céphalalgie,  etc. 

Le  pronostic  de  Tencéphalite  est  toujours  très  grave,  et  la  mort  la  termi- 
naison habituelle  de  la  maladie.  Dans  les  périodes  de  latence  relative,  on  doit 
toujours  redouter  les  accidents  formidables  d'ouverture  de  l'abcès  dans  les 
Tentricules  ou  à  la  surface  du  cerveau. 

Le  traitement  est  bien  difficile  à  instituer.  Au  début,  on  pourra  employer 
des  révulsifs  sur  le  tube  intestinal,  pratiquer  des  émissions  sanguines,  etc. 
Plus  lard,  on  pourra  mettre  un  vésicatoire  sur  la  tête;  mais  tous  ces  moyens 
restent  le  plus  souvent  inefficaces. 

Hammond  prescrit  l'extrait  de  chanvre  indien,  combiné  avec  le  bromure 
de  potassium.  «On  peut,  dit-il,  administrer  cet  extrait  à  la  dose  de  3  à  5  centigr. 
trois  fois  par  jour,  associé  à  1  ou  2  gram.  de  bromure  de  potassium  ou  de 
sodium  La  douleur  et  l'irritabilité  du  système  nerveux  sont  considérablement 
diminuées  par  ces  moyens,  et  l'état  du  malade  est  ainsi  rendu  plus  tolérable.» 

L*£NcéPHALiTE  HYPEHPLASTiQUE  tient  le  milicu  entre  l'encéphalite  suppu- 
rati va  et  l'encéphalite  sdérosique,  comme  forme  anatomique  et  comme  rapidité 
de  marche  clinique  ;  c*est  toujours  une  inflammation  interstitielle. 

1.  Nous  étudierons  d'abord  cette  encéphalite  limitée  ;  son  histoire  est  plus 
oelte. 

Cette  maladie  peaiéire  primitive,  mais  c'est  excessivement  rare.  Ce  sont  les 
cas  d'encéphalite  spontanée  subaiguê  des  auteurs.  Seulement  il  faut  avoir  le 
contrôle  anatomique  pour  être  sûr  du  diagnostic. 
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ûbh  mala^r  teinte  ^jjl^c»i±  :  Le  tiséa  btDcobe  à  la  roofe.  cooâstance  exagérée, 
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Les  Tûâseaoi  §ûat  diluas.  aTec  t»irs  2ûaâs  péri-Tasralaires  remplies  d*élé- 
menu  embryoct^aires  leoiTOtTvtcs  attribiKs  par  Hayem  à  la  prolifératico  des 
éléoieiits  de  la  parot.  par  Rindâei&rfa  et  d'aotres  à  la  dîapédèse  de  Cohobeim. 
Aiiératioos  eâ^ectielles  da  xissu  œojooctif  :  les  cellules  de  la  névroglie  sooi 
gonflées,  à  i'trUt  de  toméfictioa  trouble,  à  ploâeiirs  noyaux  ;  noyanx  libres. 
Les  élémeots,  d'irrégnlier?,  denenoent  globnleiix,  Téskroleox,  aTec  nneenTe- 
loppe  et  OQ  00  deux  noyaux.  On  peut  trouver  un  fouillis  de  ces  éléments  rem- 
pllréanl  tous  les  espaces  laissés  rides  entre  les  vaisseaux.  Les  éléments  nerveux 
sont  tn:s  peu  alt«;rés,  du  moiîis  ils  ne  présentent  pas  d^alténition  active  ;  ils 
Fubissent  une  Digression  atropbique  et  la  dé^nérescence  graisseuse.  Dans  les 
tuljes  nerveux,  la  mvéline  se  segmente,  se  désa^rè^se,  etc.  Les  cellules  résistent 
davantage. 

On  voit  que  c'est  là  une  inflammation  analogue  à  Tinflammation  sappurative, 
avec  un  degré  en  moins.  On  pourrait  comparer  ces  deux  encéphalites  à  Thépa* 
tisation  rouge  et  â  Tbépatisation  grise. 

L'encépbalite  byperpiastique  secondaire  est  beaucoup  plus  fréquente  et  mieux 
connue  comme  histoire  clinique  que  la  primitive. 

Les  cati^e5sont  :  les  traumatismes/les  lésions  des  méninges  et  spécialement 
les  lésions  tuberculeuses  ;  les  altérations  des  os  :  ostéite,  carie,  etc.  ;  la  phlé- 
bite des  sinus... 

Les  lésions  sont  tout  à  fait  semblables  à  celles  que  nous  avons  indiquées.  Le 
processus  suppuratif  est  môme  souvent  mêlé  à  celui-ci,  et  peut  se  trouver  sur 
un  autre  point  du  même  cerveau. 

Symptomaliquement,  Tencéphalite  est  difiBcile  à  distinguer  de  la  lésion  qui 
Tu  précédée  et  qui  l'accompagne.  Voici  cependant  un  exemple  clinique  .  Un 
phtisique  présente  une  lésion  pulmonaire  et  un  mal  de  Pott  ;  plus  tard,  il  se 
plaint  de  maux  de  tête  atroces  ;  survient  une  hémiplégie  gauche,  d'abord  de  la 
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face,  puiit  du  bras,  plos  tard  de  la  jambe.  Cette  paralysie  présente  des  ioter- 
mitteoces.  La  mort  arrive  enfin  dans  le  coma  et  la  résolution.  On  trouve  une 
poussée  tuberculeuse  sur  les  méninges,  ayant  entraîné  de  l'encéphalite. 

Remarquez,  en  passant,  que  c'est  là  un  bel  exemple  de  lésion  corticale  avec 
les  caractères  que  nous  avons  indiqués  pour  ce  genre  de  lésions. 

2.  L'encéphalite  hyperplastique  diffïtse  peut  se  présenter  avec  ou  sans  lésion 
concomitante  des  méninges. 

Sans  lésion  des  méninges^  elle  est  mal  connue. 

Vircbow  a  décrit  une  encéphalite  congénitale  qui  rentrerait  dans  ce  type.  La 
lésion  est  généralisée  au  cerveau  et  à  la  moelle,  et  est  caractérisée  par  la  muU 
tiplication  et  puis  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  de  névroglie.  Les 
causes  habituelles  sont  les  exanthèmes  aigus,  comme  la  variole,  la  syphilis.  La 
mort,  attribuée  à  l'inanition  ou  à  la  diarrhée,  itérait  souvent  due  à  cette  encépha* 
lite.  La  description  de  Virchow  a  été  vérifiée  par  Hayem  et  par  beaucoup  d'au- 
teurs. Seulement  cet  état  a  été  trouvé  chez  un  très  grand  nombre  de  nouveau- 
nés,  quelle  que  fût  leur  maladie.  G'estdoncun  type  morbide  sujctàcontestation. 

On  peut  rapprocher  ces  faits,  sans  les  confondre,  des  cas  fréquents  de  stéatose 
cérébrale  chez  les  enfants  :  c'est  le  ramollissement  des  nouveau-nés.  On  trouve 
ici  la  même  dégénérescence  graisseuse  des  éléments,  cependant  il  n'y  a  pas  de 
prolifération  préalable. 

Chez  Tadulte,  cette  encéphalite  se  présente  dans  des  cas  mal  déterminés. 
Hayem  signale  un  travail  d'Albcrs  sur  les  lésions  de  ce  genre  trouvées  dans  la 
scrofule  et  la  fièvre  typhoïde.  Depuis  lors,  les  lésions  du  cerveau  dans  la  fièvre 
typhoïde  ont  été  bien  étudiées  par  Popoff  '. 

Chez  douze  malades  morts  dans  le  service  de  Recklinghauseo,  Popoff  a 
trouvé  l'infiltration  du  tissu  cérébral  par  de  petits  éléments,  corps  lymphotdes, 
leucocytes,  accumulés  dans  les  espaces  péri-vasculaires  et  péri-cellulaires.  Ces 
éléments  pénètrent  quelquefois  dans  la  cellule  nerveuse  elle-même.  Ce  serait 
là  une  conséquence  de  la  diapédèse  à  la  suite  de  la  leucocytose  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. Puis  surviennent  la  segmentation  et  la  prolifération  du  noyau  des  cel- 
lules nerveuses.  —  En  comparant  ces  lésions  aux  lésions  expérimentales,  ou 
les  trouve  analogues  à  l'état  des  régions  qui  entourent  un  abcès  :  c'est  donc 
une  sorte  d'encéphalite  diffuse.  Hertzog  Cari  a  combattu  les  conclusions  de 
Popoff,  il  a  montré  que  l'accumulation  de  globules  blancs  dans  l'écorce  céré- 
brale est  entièrement  physiologique,  que  tout  ralentissement  de  la  circulation 
augmente  cette  accumulation,  et  que  jamais  les  leucocytes  ne  pénètrent  dans 
les  cellules  nerveuses^. 

La  même  encéphalite,  avec  lésion  des  méninges,  s'observe  dans  les  ménin- 
gites aiguës  ou  chroniques,  et  en  particulier  dans  la  méningite  tuberculeuse, 
dans  la  paralysie  générale,  dans  l'alcoolisme  ;  souvent,  en  même  temps  que  la 
pacbyméniugite,  il  y  a  une  lésion  cérébrale  diffuse,  comme  dans  la  paralysie 
générale,  caractérisée  par  une  lésion  abondante  et  diffuse  des  éléments  con- 

«  Bev.desSc.  méd,,  VI.  460. 

<  Yirehmifs  Àrehiv,  LXIX,  53.  — Gax.  méd.y  1877,  no  20. 
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jonctifs  des  vaisseaux  et  de  la  oévroglie  (infiltration  de  leucocytes).  La  mé- 
ningite chronique  de  la  démence  sénile  peut  encore  s'accompagner  des  mêmes 
lésions,  etc. 

L'encéphalite  sclérosique  est  une  forme  d'encéphalite  à  marche  essen- 
tiellement chronique,  aboutissant  à  la  formation  d'un  tissu  conjonctif  adulte, 
à  Tinduration  cérébrale. 

Cette  encéphalite  peut  être  limilée  et  primitive. 

Sous  le  nom  d'encéphalite  chronique  primitive,  Hayem  décrit  un  type  qu'il 
distingue  de  la  sclérose,  qui  n'a  pas  d'histoire  clinique  encore  possible  et  qui 
est  la  forme  chronique  des  encéphalites  déjà  décrites. 

La  sclérose  proprement  dite  est  toujours  caractérisée  par  l'hypergénèse  des 
éléments  de  la  névroglie,  le  développement  d'un  tissu  conjonctif  neuf,  mais 
adulte,  et  la  dégénération  concomitante  des  éléments  nerveux  :  atrophie  et  in- 
duration.  Cette  sclérose  peut  se  présenter  en  foyers  disséminés  ou  en  un  seul 
foyer  lobaire. 

La  sclérose  en  foyers  disséminés  est  la  sclérose  en  plaques  ;  c'est  là  une  ma- 
ladie cérébro-spinale  que  nous  décrirons  plus  tard.  Dans  la  forme  lobaire,  il 
y  a  un  foyer  en  général  unique,  mais  diffus  et  mal  limité  ;  les  lésions  sont  les 
mômes  (PI.  XI,  fig.  1  et  2). 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XI. 

Pig.  1 .  —  Encéphalite  scléreuse  ou  proliféralive.  Section  verticale  de  rhémisphère 
droit  du  cerveau  à  la  partie  externe  du  ventricule  latéral,  r.  foyer  d'altération  sous 
forme  d'une  large  plaque  indurée  avec  points  plus  mous,  de  teinte  café  au  lait  Une 
zone  de  tissu  sain  sépare  cette  plaque  de  la  substance  grise  des  circonvolutions. 

Fig.  2.  —  Dessin  microscopique  de  la  substance  cérébrale  altérée,  c,  trame  ûbril- 
laire,  corps  granuleux  et  granulations  graisseuses  isolées;  t,  débris  de  tube  nerveux; 
a,  artériole  dont  la  gaine  externe  est  remplie  de  granules  graisseux  ;  b,  cellules  fusi- 
formes  ou  étoilées  provenant  du  même  centre  d'altération. 

Fig.  3.  —  Ramollissement  ancien  du  cerveau  d'apparence  kystique,  par  suite  de 
la  résorption  d'une  portion  de  la  substance  nerveuse.  Section  horizontale  du  cerveau  -^ 
au  niveau  des  ventricules  latéraux.  L'hémisphère  gauche  est  d'un  tiers  environ  moins-^ 
volumineux  que  celui  du  côté  opposé.  Le  corps  strié  h  et  une  partie  de  la  couche^ 
optique  gauche  ont  disparu.  11  ne  reste  à  leur  place  qu'une  toile  membraneuse  au — 
dessous  de  laquelle  se  trouve  un  vide  comblé  par  une  faible  quantité  de  sérosité  dis — 
séminée  dans  les  mailles  d'un  tissu  aréolaire,  dj  foyer  de  ramollissement  au  sein  de 
corne  postérieure. 


L'histoire  clinique  de  cette  dernière  forme  n'est  pas  faite.  On  l'observe  cfa( 
les  vieillards,  les  déments,  les  gâteux,  les  idiots,  les  épileptiqaes  sartout. 

Cette  même  encéphalite  peut  être  consécutive  à  la  plupart  des  lésions  céré— — 
braies  :  plaies,  foyers  de  ramollissement,  hémorrhagies,  tumeurs,  etc.  Il  y  s^ 
toujours,  dans  ces  cas,  formation  de  tissu  conjonctif  cicatriciel.  C'est  l'encé- — 
phalite  cicatricielle. 

Encéphalite  généralisée  on  totale^  primitive, —  Dans  quelques  cas^UNijoard 
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mal  définis  cliDiqaement,  on  a  observé  une  induration  diffuse  du  cerveau  tout 
entier:  dans  les  maladies  typhoïdes^  le  choléra,  les  maladies  puerpérales,  la 
sénilité,  etc. 

Ces  cas  s'accompagnent  souvent  d'atrophie  du  cerveau  ;  Buhl  les  désigne 
comme  des  atrophies  aiguës  de  l'encéphale.  Rokitansky  attribue  le  fait,  non  à 
l'inflammation,  mais  à  la  diminution  rapide  et  notable  du  contenu  aqueux  du 
cerveau. 

Dans  d'autres  cas  plus  rares,  il  y  a  hypertrophie  de  l'organe  ;  c'est  quelque 
chose  de  comparable  à  la  cirrhose  hypertrophique  du  foie. 

Rokitansky  a  donné  le  caractère  suivant  pour  distinguer  les  hypertrophies 
physiologiques  des  hypertrophies  pathologiques.  Les  premières  se  trouvent 
chez  des  individus  intelligents  et  présentent  des  éléments  nerveux  développés. 
Les  secondes  se  produisent  chez  les  idiots  ou  les  enfants  malades,  et  il  y  a  dé- 
Teioppement  exagéré  du  tissu  conjonctif . 

La  forme  consécutive  de  cette  maladie  rentre  d'une  manière  générale  dans 
l'histoire  de  l'atrophie  cérébrale,  qui  en  constitue  au  moins  la  partie  la  mieux 
connue  et  que  nous  étudierons  plus  loin. 

A.  StrûmpelP  a  récemment  observé  un  fait  de  sclérose  cérébrale  diffuse. 
C'était  un  alcoolique  qui  fut  frappé:  en  avril  1874,  d'une  hémiparésie  gauche  ; 
en  septembre  1875,  d'une  hémiparésie  droite  avec  vertige  et  céphalalgie  ;  le 
24  juin  1876,  il  eut  quatre  attaques  épileptiformes,  puis  une  crise  de  délirium 
treaiens  jusqu'au  28.  En  juillet,  le  côté  droit,  qui  était  faible,  devint  le  siège 
de  mouvements  pendulaires,  interrompus  quelquefois  par  des  crises  d'épilepsie 
iiémiplégique  droite.  Il  tombe  subitement  en  collapsus  le  22  septembre,  et 
meurt  le  23.  —  Il  y  avait  une  sclérose  généralisée  du  cerveau  plus  marquée 
âi  gauche  qu'à  droite,  avec  diminution  de  volume  de  l'organe  et  augmentation 
de  consistance. 

Ces  faits  appartiennent  autant  au  chapitre  suivant  qu'à  celui  qui  précède. 
Nous  avons  déjà  cité  les  travaux  de  Kirchhoff  '  et  de  Sommer^  sur  la  sclé- 
rx)8e  du  cervelet.  Nous  signalerons  encore  les  mémoires  de  Greiff  *  sur  la  sclé- 
iX)se  diffuse  et  disséminée  du  système  nerveux  central  (avec  deux  observations 
nouvelles),  de  Friedmann*  sur  Tanatomie  pathologique  de  l'encéphalite  chro- 
oiquemultiloculaire,  de  Bourneville  "^  sur  les  lésions  de  l'idiotie,  de  Danillo* 
Sur  l'encéphalite  parenchymateuse  limitée  de  la  substance  grise,  de  Breckner" 

1  A.  Roseothal  a  spécialement  étudié  les  altérations  aaatomiques  du  cerveau  dans 
les  maladies  inrectieuses  (Gaz.  lekarska^  ISSi,  n^  19.  Âaai.  ia  Àrch.  de  NeuroL^ 
t  «82,  IV,  89.) 

>  Cenh-albl.  f.  Nerv.,  II,  213. 

'  Arch.  f.  Psych.  u.  Nervenkr.,  XII,  3.  Anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1883,  VI,  118. 

*  Ibid.  XV,  1.  Anal,  in  Àrch.  de  Neurol.,  1885,  IX,  261. 

»  Ibid.y  XIV,  2.  Anal,  in  Arch,  de  NeuroU,  1884,  VIII,  327. 

«  Jahrb,  f.  Psych.,  IV,  2  et  3.  Anal,  in  Arch.  de  NeuroL,  1884,  VIII,  328. 

7  Arch.  de  NeuroL,  I,  69  et  391  ;  III,  327;  V.  94;  VJ,  236. 

8  Ibid,,  1883,  VI,  217. 

•  Arch.  f.  Psych.  u.  Nervenkr.,  XII,  3.  Anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1883,  VI,  265 
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BUT  la  sclérose  tuberculeuse  muldloculaire  de  Técorce  cérébrale  dans  l'idiotie  ; 
et  de  Pozzi^  sur  un  cas  de  cirrhose  atrophique  granuleuse  dissémioée  des  or- 
convolutioas  cérébrales. 

CHAPITRE  IL 

ATROPHIE   CÉRÉBRALE*. 

Nous  ne  dirons  qu'un  mot  de  Tatropbie  générale  du  cerveau  avant  de  parler 
de  Tatropbie  partielle^  qui  nous  occupera  plus  longtemps. 

Sous  des  influences  difiSciles  à  préciser,  le  cerveau  peut  être  arrêté  dans 
son  développement  intra-utérin.  De  là,  une  monstruosité  incompatible  avec  la 
vie  :  anencépbalie.  —  La  sénilité,  les  maladies  longues  et  graves,  comme  la 
pbtisie,  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  entraîner  Tatrophie  cérébrale  par  une 
sorte  d'amaigrissement  de  Torgane.  —  Les  lésions  cérébrales  chroniques,  chez 
les  alcooliques,  les  saturnins,  etc.,  peuvent  produire  un  résultat  analogue  en 
provoquant  une  sclérose  générale  atrophique.  —  Quand  la  cause,  comme  dans 
ces  deux  derniers  cas,  est  extra-utéiine,  l'atrophie  est  toujours  restreinte. 
Elle  deviendrait  du  reste  rapidement  incompatible  avec  la  vie. 

Quand  ou  ouvre  le  crâne  dans  ces  conditions,  on  trouve  en  général  un  déve- 
loppement exagéré  du  liquide  ventriculaire,  qui  prend  la  place  du  tissu  absent. 

La  symptomatologie  est  très  obscure  ;  elle  se  confond  avec  les  signes  céré- 
braux de  la  sénilité  :  dépression  cérébrale,  affaissement  intellectuel,  perte  de 
mémoire,  lenteur  de  conception,  tendance  aux  sentiments  vifs,  mais  faux  et 
courts,  etc.  —  Il  est  impossible  de  discerner  dans  ce  tableau  ce  qui  appartient 
spécialement  à  l'atrophie  cérébrale. 

Dans  l'atrophie  générale  du  cerveau  qui  est  congénitale,  il  y  a  microcéphalii 
et  idiotie.  Les  cas  bien  analysés  sont  encore  rares. 

Dans  un  fait  de  Gaucher^,  il  y  avait  des  contractures  musculaires  géné- 
ralisées; dans  un  cas  que  j'ai  observé  à  l'Hôpital-Oénéral  ^,  athétose  au: 
quatre  extrémités  ;  enfin,  dans  une  observation  de  Mierzejewsky  *,  des 
éclamptiques. 

Ces  cas  se  rapprochent  du  reste  énormément  des  faits  de  sclérose  cérébrale  M^ 
diffuse  chez  l'enfant,  commeStrQmpeli*  et  Kiendgen^  en  ont  récemment  pu- 
blié des  exemples. 

\j  atrophie  partielle  a  été  bien  étudiée  par  Gotard  dans  sa  Thèse,  en  1868.- 
Nous  confondons  latrophie  de  l'enfant  et  de  l'adulte  avec  celle  du  nouveau-n^^  -lé, 

<  Encéph.,  1883,  155. 

a  Turner  ;  Th.  Paris,  1856.  —Gotard  ;  Th.  Paris,  1868.  n®  207.  —  Art.  Dietiont. 
encycl,,  et  Handh.  de  Ziemssen, 
»  Soc.  Anal.,  17  janvier  1879,  in  Progrès  médical,  1879,  25. 
*  Mém.  de  Brousse  sur  1* Athétose,  in  Montpellier  médical,  1879. 
»  Centralbl.  /.  Nerv,,  II,  80. 
«  Observ.  déjù  citée. 
7  Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  282. 
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œtte  atrophie  iotra-atérioe  doot  od  a  voulu  faire  uoe  espèce  à  part  sous  le  oom 
d'agénésie  cérébrale.  Au  fond,  c'est  toujours  le  même  processus  de  production. 

des  atrophies  sont  consécutives  à  une  lésion  de  l'encéphale,  lésion  le  plus 
souvent  intra-utérine  ou  du  premier  âge. 

Analysant  quarante-deux  observations  d'atrophie  cérébrale  partielle,  Cotard 
a  toujours  trouvé  une  lésion  primitive  qui  avait  dû  entraîner  Tatrophie.  Ces 
lésions  primitives  sont  du  reste  de  différents  ordres. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  on  rencontre  des  plaques  jaunes  de 
raffloUissement;  quelquefois,  mais  plus  rarement,  d'encéphalite.  D'autres  fois, 
00  trouve  ces  autres  formes  de  ramollissement  diffus  que  l'on  appelle  Tinfil- 
tration  celluleuse;  d'autres  fois  encore,  des  kystes  qui  représentent  d'anciens 
foyers  bémorrhagiques  transformés. 

Dans  d'autres  cas  très  remarquables,  il  y  a  une  perte  de  substance  consi- 
dérable; sur  une  étendue  variable,  les  méninges  peuvent  être  appliquées  sur 
Il  membrane  ventriculaire  avec  des  vaisseaux  entreposés  ;  à  la  limite  de  cette 
perte  de  substance,  les  circonvolutions  sont  transformées  en  masse  gélatineuse. 
Toute  la  partie  supérieure  d'un  hémisphère  peut  quelquefois  avoir  ainsi  dis- 
paru. (Voy.  Pl.XI,  fig.  3.) 

C!otard  attribue  ces  vastes  pertes  de  substance  à  une  encéphalite  trauma- 
tiqœ.  Sur  sept  observations  qu'il  rapporte,  cette  étiolop;ie  est  très  nette  dans 
trois.  Dans  l'une,  un  enfant  reçoit  à  3  ans  un  coup  violent  sur  la  partie 
postérieure  du  crâne  ;  un  autre  tombe,  à  3  ans,  d'un  premier  étage  dans  la 
me;  le  troisième  reçoit,  dans  la  première  enfance,  des  coups  violents  sur  la 
tète.  Cotard  rapproche  de  ces  faits  une  observation  de  Lallemand  dans  laquelle 
sue  encéphalite  traumatique  fut  déterminée  chez  un  fœlus  par  des  contusions 
m  le  ventre  de  la  mère,  et  entraîna  une  atrophie  telle  du  cerveau  que  cet 
organe  aurait  tenu  dans  une  coque  de  noix.  Il  montre  enOn  que  Wagner, 
Brown-Sequard,  ont  observé,  dans  certains  cas  d*eucépbalite  expérimentale, 
des  pertes  de  substance  considérables.  El  il  conclut  à  Texistence  d'une  encé- 
phalite avant  ou  après  la  naissance. 

Le  traumatisme  ne  peut  cependant  pas  être  démontré  dans  tous  les  cas. Par- 
rot  a  récemment  invoqué  la  stéatose  cérébrale  comme  cause  de  ces  vastes  per- 
tes de  substance  ^ 

Pour  Parrot,  le  cerveau  du  nouveau-né  a  une  consistance  moindre  que  celui 
le  l'adulte;  le  tissu  conjonctif  y  est  moins  formé,  les  éléments  nerveux  eux- 
mêmes  sont  moins  nombreux;  il  y  a  beaucoup  de  noyaux  entourés  de  protoplasma. 
Delà,  uoe  plus  grande  tendance  au  ramollissement,  à  la  désorganisation. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  si  le  sang  arrive  en  quantité  insuffisante  ou 

iToc  des  qualités  défectueuses,  le  cerveau,  qui  est  en  pleine  évolution,  en  pâtit. 

Cela  se  produit  dans  l'athrepsie,  dans  les  troubles  digestifs.  Alors  les  éléments 

dégénèrent  en  une  stéatose  cérébrale.  Le  centre  du  foyer  se  ramollit  et  forme 

uoe  masse  laiteuse  ;  le  tissu  désagrégé  se  résorbe.  Et  ce  travail  régressif  fait  dis- 

Pvaitre  dévastes  portions  d'encéphale.  Ce  serait  là  la  cause  des  atrophies  con- 

*  Arek.  de  PhysioL,  t86S;  et  Art.  Ramollissement  cérébrai^  in  Diclionn.  encycl. 
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Btatées  par  Gotard.  Les  deux  explicatioDS  de  Ootard  et  de  Parrot  peuvent  du 
reste  être  vraies  Tune  et  l'autre  et  s'appliquer  à  des  cas  différeots. 

Voilà,  en  y  ajoutant  encore  rhémorrhagie  méningée,  les  lésions  principales 
qui  d'après  Gotard,  précèdent  l'atrophie  cérébrale  partielle. 

Ges  lésions,  chez  l'adulte,  n'entraînent  que  la  sclérose  descendante.  Chez  le 
fœtus  ou  l'enfant,  elles  produisent  facilement  l'atrophie  de  l'hémisphère  corres- 
pondant. On  sait  du  reste  qu'il  y  a,  entre  la  substance  s^jcise  corticale  et  la  sub- 
stance grise  ganglionnaire,  des  rapports  trophiques  intimes  :  ainsi,  Laborde  a 
montré  l'influence  des  lésions  corticales  sur  les  ganglions  de  la  base,  et  Luys 
a  fait  voir  la  relation  réciproque. 

D'autres  parties  de  l'encéphale  peuvent  aussi  être  atrophiées  dans  ces  cas-là, 
en  même  temps  que  Thémisphère  cérébral.  Turner  a  montré  notamment  cette 
atrophie  portant  sur  le  lobe  du  cervelet  du  côté  opposé. 

Gonsécutivement  à  l'atrophie  cérébrale,  il  se  développe  une  hydrocéphalie 
que  certains  auteurs  avaient  à  tort  considérée  comme  la  cause  de  l'atrophie, 
alors  qu  elle  en  est  au  contraire  la  conséquence. 

Quand  la  maladie  remonte  au  début  de  la  vie,  le  crâne  lui-même  est  déformé. 
Il  y  a  en  général  retrait  de  la  table  interne  avec  augmentation  de  l'épaisseur  d 
l'os,  sans  déformation  extérieure.  Quand  il  y  a  atrophie  croisée  du  cervelet 
la  déformation  peut  porter  sur  les  fossettes  antérieure  et  moyenne  d'un  côté  e 
sur  la  fossette  postérieure  du  côté  opposé.  On  voit  même  quelquefois  une  dé 
formation  extérieure  :  aplatissement  du  crâne  sur  le  côté  et  en  avant. 

Gette  partie  de  l'anatomie  pathologique  appartient  déjà  à  la  symptomatolo 
gie,  que  nous  abordons  maintenant. 

Si  le  début  a  eu  lieu  pendant  la  vie  intra-utérine,  le  signe  le  plus  souveo 
constaté  à  la  naissance  est  l'hémiplégie.  Souvent  il  y  a  aussi  une  déformatio 
du  côté  paralysé  :  pied  bot,«par  exemple. 

Ghez  l'enfant,  le  début  se  fait  ordinairement  par  des  convulsions  ;  c'est  d 
reste  là  le  début  de  la  plupart  des  maladies  de  l'enfance.  Les  convulsions  abo 
tissent  à  l'hémiplégie  et  aux  contractures. 

L'atropbie  une  fois  établie,  il  y  a  souvent  des  attaques  épileptiformes,com 
on  a  pu  le  constater  chez  un  enfant  qui  était  récemment  à  l'hôpital  Saint-Él 
G'est  fréquemment  de  Tcpilepsie  hémiplégique*  ;  mais  quelquefois  le  tabl 
de  la  névrose  épilepsie  est  aussi  complet. 

Ou  observe  assez  souvent  Tatbétose  dans  l'atrophie  cérébrale.  Dans  quatre 
cas  d'athétose  que  nous  avions  récemment  à  l'Hôpital-Grénéral,  il  y  avait  atro- 
phie cérébrale^.  On  en  trouvera  aussi  plusieurs  dans  la  thèse d'Oulmont.  Dans 
le  fait  de  StrQmpell  que  nous  avons  cité  plus  haut,  et  qui  s'accompagnait  d'a- 
trophie cérébrale,  il  y  avait  des  mouvements  pendulaires  qui  paraissent  aœ^i 
appartenir  ù  la  famille  des  phénomènes  choréiformes. 

Les  facultés  intellectuelles  peuvent  être  conservées  ;  plus  souvent  l'intelli' 

*  Voir  Bourneville  et  BricoQ  (Arch.  de  Neurol.,  1884,  VIII,  295)  sur  ïépûepsis 
jacksonienne  dans  l'alrophic  cérébrale. 

2  Voy.  le  travail  déjà  cité  do  Brousse,  in  Montpellier  médical^  1879, 
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geooe  est  atEaiblie  ;  il  peut  y  avoir  idiotie  complète.  Un  fait  remarquable,  c'est 
qa'oQ  n'observe  jamais  d'aphasie,  même  si  la  circonvolution  de  Broca  est  atro- 
phiée. Oela  vient  de  ce  que  le  malade,  privé  dès  Tenfance  de  son  cerveau  gau- 
che, (tovient  gaucher  par  nécessité  et  parle,  comme  il  agit,  avec  soo  cerveau  droit. 
L'hémiplégie  avec  contractures,  qui  est  un  trait  capital  de  la  maladie,  s'ac- 
compagne d'arrêt  de  développement  dans  les  membres  paralysés.  Les  muscles 
sont  diminués  de  volume,  les  os  plus  courts.  Bouchard  a  décrit  pour  ces  cas-là 
une  griffe  spéciale  due  à  l'atrophie  du  tissu  osseux  et  des  éminences  articulaires  ; 
la  main  est  fléchie,  seulement  il  n*y  a  ni  angles  ni  saillies  ;  c'est  une  courbe 
insensible  del'avant-bras  au  bout  des  doigts. 

La  moitié  correspondante  du  squelette  tboracique  peut  aussi  être  atrophiée; 
le  corps  est  alors  incliné  ou  incurvé  du  côté  paralysé. 

La  marche  des  accidents  est  très  variable  et  dépend  surtout,  comme  le  pro» 
nouic^  de  la  lésion  primitive. 

Le  traitement  ne  contient  rien  de  bien  précis.  On  traitera  les  accidents,  les 
poussées  ;  on  toniGera  les  malades,  etc.  Virchow  aurait  lutté  avantageusement 
par  Télectricité  contre  l'atrophie  des  parties  ;  il  aurait  même  obtenu  un  accrois- 
sement en  longueur  des  os  de  Tavant-bras*  C'est  là,  en  tout  cas,  un  moyen 
({u'il  faudrait  essayer  contre  une  maladie  qui  nous  trouve  si  complètement  dé- 
Barmés. 

Hammond  insiste  un  peu  sur  le  traitement  de  la  sclérose  cérébrale,  et  par 
ndtede  l'atrophie,  que  nous  venons  d'étudier. 
Contre  les  convulsions épileptiques,  il  donne  le  bromure  de  potassium. 
cDès  que  les  convulsions  cessent,  dit-il,  on  peut  noter  parfois  que  l'intelli- 
g^oe  commence  aussitôt  à  se  développer.» —  Contre  les  contractures,  il  em- 
ploie les  courants  continus,  et  contre  les  paralysies  les  courants  faradiques. 

Il  pense  même  pouvoir  modifier  la  lésion  centrale,  «si  elle  u'a  pas  eu  le 
temps  de  gagner  en  étendue  ou  en  profonderur».  Pour  cela,  il  faut  appliquer  le 
courant  primitif  à  travers  le  cerveau  et  administrer  le  chlorure  de  baryum. — 
On  applique  les  deux  électrodes  (éponges  mouillées)  sur  les  apopbyses  mas- 
toldes  ;  on  fait  une  séance  de  trois  minutes  tous  les  deux  jours.  Le  chlorure 
de  baryum  est  administré  à  la  dose  de  0<%  05  par  jour  dans  une  solution 
aqueuse. 
Il  cite  trois  cas  très  heureusement  modifiés  par  ce  traitement. 

CHAPITRE  III. 

TUMEURS  CÉRÉBRALES^. 

n  y  a  quelques  années,  un  jury  d'agrégation  donna  comme  sujet  de  Thèse  : 
c  la  Classification  clinique  des  tumeurs».  Et  malgré  tous  les  efforts  remarqua- 
bles du  candidat  distingué  qui  avait  eu  la  mauvaise  chance  de  tomoer  sur  ce 

*  BaU  et  Krishaber;  art.  Tumeurs  cérébrales,  in  Dictionn.  encycL-^  Comil  et 
Ranvier;  Histol.  paihoh 
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sujet,  il  ne  put  pas  doQoer  une  réponse  eutièremeat  satisfaisante.—  Cette  clas- 
sification n'existe  pas. 

N'attendez  pas  ici  une  étude  symétrique  et  parallèle  de  raaatomie  patholo- 
gique, de  la  clinique,  du  traitement,  avec  des  classes  bien  arrêtées  et  basées 
sur  cet  ensemble  de  caractères.  Rien  de  semblable  n'est  encore  possible  dans 
riiistoire  des  tumeurs. 

Il  faut  aujourd'hui  étudier  les  tumeurs  anatomiquement,  puis  les  étudier  cli* 
niquement.  Oe  sont  deux  études  distinctes  et,  pour  ainsi  dire,  indépendantes 
à  l'heure  actuelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Déjà,  anatomiquement,  le  classement  d'une 
tumeur  donnée  est  souvent  difficile.  «  Il  est  maintes  fois  très  arbitraire,  dit 
Virchow,  de  choisir  le  groupe  où  l'on  veut  ranger  la  tumeur  »  ;  et  Bail  et  Kri- 
shaber  ajoutent:  a  Lorsqu*il  s*agit  des  tumeurs  autrefois  confondues  sous  le 
nom  générique  de  cancers,  lorsqu'il  s'agit  du  tubercule,  de  la  syphilis,  ou  des 
gliomes,  la  distinction  devient  presque  impossible  au  point  de  vue  microgra« 
pbique  ».  Souvent  elle  est  plus  facile  à  l'œil  nu. 

Nous  adopterons  la  classification  suivante,  comme  ordre  d'étude. 

Glassiflcation  des  TUMBURS  Cérébrales. 


1 .  Tumeurs  à  tissu  (  a.  Sarcome  mou. 

embryonnaire  :  }  b.  Sarcome  névroglique  (gliome). 
sarcomes.  (  c.  Sarcome  aogiolithique  (psammome). 

ia,  Myxome. 
d    Carcinome. 
e.  Tumeurs  méianiqnos. 

3.  Tumeurs  à  tissu  cartilagineux  :  chondrome. 

4.  Tumeurs  à  tissu  osseux  :  ostéome. 

5.  Tumeurs  à  tissu  épitfaélial  :  papillome. 

l   6.  Tumeurs  à  tissu  (  a.  Névrome. 
\  nerveux.  (  h.  Hétérotopie. 

II.  TuBBRCDLBS  du  corveau. 

III.    TUMBURS  SYPHILrriQUES. 

IV.  TuMBURS  pARAStTAiRBs.  Hydatides. 
V.  Anévrismes. 
VI.  Abcès. 


i.  Le  sarcome  mou  se  développe  surtout  chez  les  jeunes  enfants  et  dans  1 
parties  profondes  du  cerveau;  il  évolue  très  lentement  et  peut  rester  très  long- 
temps sans  symptômes.  Il  n'aurait  pas  la  tendance  envahissante  du  carcinome 
Il  est  constitué  par  du  tissu  embryonnaire  ou  à  son  premier  degré  de  transfor-^'' 
mation. 

Si  c'est  du  tissu  embryonnaire  pur,  du  tissu  inflammatoire  immobilisé,  c'est^' 
le  sarcome  globo-cellulaire.  Si  les  cellules  sont  un  peu  plus  allongées,  fosifor*  '^ 
mes,  avec  des  prolongements  en  fibrilles,  c'est  le  sarcome  fuso-cellQlaire. 
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Ces  cellules  peuvent  sabir  la  dégénérescence  graisseuse  ;  la  tumeur  devient 
analogue  à  une  plaque  de  ramollissement  jaune.  Quelquefois  même  il  peut  y 
avoir  résorption,  et  il  reste  alors  de  vastes  espaces  vides  traversés  par  des  vais- 
seaux. Les  vaisseaux,  peu  soutenus  dans  ce  tissu,  prennent  quelquefois  la  for- 
me télangiectasique^ . 

2.  La  nivroglie  est  du  tissu  embryonnaire  un  peu  plus  avancé.  Le  moi  glio' 
me  est  mauvais,  parcequ'il  exprime  une  analogie  et  une  consistance  (glu)  plutôt 
que  la  structure  de  la  tumeur. —  Il  ne  faut  confondre  ce  sarcome,  ni  avec  le 
névrome,  qui  contient  des  éléments  nerveux,  ni  avec  la  sclérose,  qui  est  formée 
de  tissu  conjonctif  adulte. 

Le  gliome  a  la  structure  même  de  la  névroglie,  avec  un  peu  moins  decohé- 
non.  Si  les  cellules  se  multiplient  beaucoup,  il  passe  au  sarcome  mou  ;  si  au 
contraire  le  tissu  conjonctif  est  plus  avancé,  il  se  rapproche  du  myxome  :  c'est 
le  glio-myxome.  —  Les  vaisseaux  s'y  dilatent  quelquefois  :  variété  télangiec- 
tasique.  —  D'autres  fois  le  tissu  conjonctif  y  est  plus  avancé  encore  :  c'est  le 
glio-fibrome. 

Le  gliome  peut  être  le  siège  d'hémorrbagies,  subir  la  métamorphose  grais- 
seuse, se  résorber  et  laisser  des  cavités  sans  parois  kystiques. 

C'est  une  tumeur  assez  fréquente,  relativement  bénigne,  non  envahissante  ; 
elle  se  trouve  surtout  dans  la  substance  blanche  des  hémisphères  et  à  la  super- 
ficie du  cerveau.  Le  développement  en  est  lent,  surtout  pour  la  forme  molle. 
Virchow  l'attribue  au  traumatisme.  —  Elle  peut  donner  lieu  à  des  complica- 
tions :  congestion,  apoplexie,  encéphalite^,  etc. 

3.  Le  sarcome  angiolithique  est  mal  appelé  psammomef  mot  qui  n'exprime 
que  la  présence  de  grains  calcaires  analogues  au  sable  fin. 

C'est  une  accumulation  de  sable  calcaire  dans  les  parties  du  cerveau  qui  n'en 
contiennent  normalement  qu'une  minime  quantité  :  glande  pinéale,  granula- 
tions de  Paccioni,  plexus  choroïdes.  Ce  sable  forme  des  glandes  compactes,  à 
structure  stratifiée  ;  ces  petites  masses  sont  souvent  reliées  par  un  peu  de  tissu 
conjonctif.  C'est  l'aboutissant  d'une  évolution  pathologique  inconnue  dans  son 
essence. 

Le  cholestéatome  en  est  une  variété  avec  dégénérescence  graisseuse.  Ce  sont 
des  tumeurs  bénignes  en  elles-mêmes,  qui  n'agissent  que  par  leur  volume,  à 


*  Voir  les  faits  de  sarcome  cérébral  plus  récemment  publiés  par  :  Monakow  {Arch. 
/.  Psych.  u.  Nervenkr,,  XI.  3;  anal,  ia  Àrch.  de  Neurol,  1882,  IV,  381)  ;  Olto 
iArch.  f.  pathoL  Ànat.,  sept.  1882;  anal,  in  Encéph.,  1883,  III). 

»  Voir  les  fiiits  de  Paul  Meyer  et  Heinrich  Bayer  [Ârch.  f,  Psych.  u.  Nervenkr., 
"XII,  2  ;  anal,  in  Arch.  de  NeuroU,  1884,  VII ,  337)  sur  les  rapports  elles  termes  de 
transition  qu'il  y  a  entre  le  gliome  et  l'inflammation  parenchymateuse  du  système 
xierveux  central.  —  De  nouveaux  faits  de  gliome  cérébral  ont  été  publiés  par  :  Hichter 
K^Allg.  Zeitsehr.  f.  Psych.,  XXXIX,  5  :  anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1884.  VIII,  83); 
Hughlings  Jackson  {Brain,  oct.  1882;  anal,  in  Encéph.,  1883,  III,  249);  Ghauvet 
(Jko.  méd.  de  la  Suisse  Bomande,  1883,  u?  2;  anal,  hi  Encéph,,  1883,  m,  631);  et 
Pwrier  {firain,  avril  1883  ;  cit.  in  Encéph.,  1883.  UI,  639). 
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b  fcoK  da  €crT«a  :  e!W  ficaTcnt  fwlqsdois  attôiidre  le  Tolome  da  poing.-- 

4.  HîHol^ôçwBKit  il  o't  a  pas  de  ligne  de  démarcatîoo  absolae  entre  les 
tmmtemis  ém  preaier  «c  d«  s^nood  eroope  :  il  y  a  des  termes  de  transitioD  entre 
b  DéTrcieb&  H  b  aÊbtÎDe  de  Wartoo,  qui  nous  mènent  au  myxame. 

Les  mrxâfDes  î»xit  des  tnaiears  d'un  grand  Tolome  :  d^ane  noix  à  une  orange , 
et  as  deb.  —  Ik  looc  formés  de  tîâsa  moqœax,  ont  an  aspect  gébliniforme  ; 
«onrect  même  b  snUsiaïKe  ffoodamentale  se  Uqoéfie,  et  on  a  alors  des  cavités 
remplies  de  liquide  miM|Be«,  formant  de  Téntables  kystes. 

5.  I>  fibrome  représente  on  degré  de  pins  dans  l'âge  et  b  consistance  du 
tiaRi  coojooctif . 

C'est  ooe  tameor'en  fiéoéfai  blanche,  d'an  blanc  bleuâtre  on  jaunâtre»  d^^ 
forme  arrondie  el  à  sorbce  lisse.  Une  lone  très  Tascalarisée  sépare  la  tameai^ 
do  tissa  cérébral  sain.  Elle  peat  être  énacléée  très  facilement  ;  elle  est  elle — 
même  très  dense,  très  pea  Tascalarisée  ;  d'nne  consistance  fibreuse,  dure,  quel — 
qoefois  a^ec  des  nodosités  cartilaginiformes. 

Histolc^quement.  ce  sont  des  cellules  fusiformes  serrées  parallèlement  1< 

unes  aux  autres,  arec  une  substance  intercellulaire  compacte,  fibrillaire  ou  bo 

mogène.  Le  tissu  résiste  à  Tacide  acétique  conune  les  fibres  élastiques. 

On  oteenre  les  termes  de  transition  arec  le  sarcome  mou  d*un  côté  et  1        e 
cboodro-sarcome  de  lautre. 

6.  On  rencontre  le  lipome  dans  le  chiasma,  au  niveau  du  raphé,  du  coff     y 
calleux,  de  b  Toute  à  trois  piliers. 

Ce  sont  de  grosses  cellules  adipeuses,  polyédriques,  sans  noyaux.  La  grais^^se 
est  iocolore,  liquide  et  transparente. 

7.  Il  faudrait  se  garder  de  faire  du  mot  carcinome  un  synonyme  du  motcai 
cer,  dans  le  sens  ancien.  S*il  ea  était  ainsi,  le  carcinome  serait  une  tumeur  d( 
plus  fréquentes,  tandis  qu^il  est  au  contraire  des  plus  rares. 

Le  carciDome  prend  plutôt  naissance  dans  les  méninges  ou  dans  les  os 
crâne,  et  de  là  gagne  la  substance  cérébrale  ;  d*autres  fois  il  vient  de  Tœil. 
Il  succède  rarement  à  d'autres  manifestations  du  même  ordre  dans  le  reste 
corps. 

C'est  la  structure  babitnelle  du  carcinome  :  cellules  embryonnaires  dans  -^^ 
larges  alvéoles,  fibrome  alvéolaire  de  Cornil  et  Ranvier.  Suivant  la  prédonc^" 
nance  de  rélémenl  cellulaire  ou  de  l'élément  fibreux,  on  a  Tencépbaloïde  ou  ^® 
squirrbe. —  L'encépbaloïde  est  surtout  fréquent  au  cerveau. 

Le  volume  de  cette  tumeur  est  variable,  peut  atteindre  celui  du  poing.  Alc^  ^ 
il  peut  détruire  toutes  les  parois  et  se  faire  jour  au  debors.  C'est  une  tum^  '^^ 
arrondie  et  bosselée,  très  vascularisée,  comme  érectile,  d*une  coloration  (^^^ 
varie  du  blanc  au  rouge. 

Le  squirrhe  est  peu  vascularisé,  dur,  sec  et  fibreux. 

L'évolution  est  d'autant  plus  rapide  que  la  vascularisation  est  plus  ricbe. 

8.  Nous  plaçons  ici  les  tumeurs  mélaniqueSy  parce  qu'elles  doivent  prob^^' 
blemcnt  être  rapprochées  des  carcinomes,  mais  leur  histoire  clinique  est  b9^^ 
incomplète. 


TUMEURS   CÉRÉBRALES.  311 

Dans  rintérieur  on  à  la  surface  du  cerveau,  ou  trouve  des  masses  noirâtres 
dues  à  rinfiltration  des  cellules  par  un  pigment  analogue  à  celui  de  la  choroïde. 
Le  tissu  cérébral  lui-même  peut  être  infiltré  et  prendre  une  teinte  noirâtre  sur 
une  étendue  variable. 

9.  Rokitansky,  Hennig,  Wagner»  Hirscbfeld,  ont  observé  des  enchondro' 
mes  dans  le  cerveau. 

10.  Autrefois  on  avait  signalé  de  très  fréquentes  tumeurs  osseuses  ;  on  con- 
fondait sous  ce  nom  toutes  les  tumeurs  présentant  la  dureté  de  Tos,  les  crétifi- 
cations  d'origine  variée,  psammomes,  etc.  Il  existe  cependant  des  cas  authen- 
tiques A^ostéome  (nous  continuons  à  citer  Bail  et  Krisliaber). 

Simons  a  vu  une  jeune  fille  aveugle  de  10  ans,  ayant  un  tremblement  depuis 
plusieurs  années,  et  qui  présenta  dans  le  cerveau  un  grand  os  creux,  irrégulier  et 
entouré  de  pus.  Benjamin  cite  une  femme  de  32  ans,  épileptiquc,  idiote  et  para* 
lysée,  qui  avait  dans  le  corps  calleux  une  tumeur  osseuse  de  la  grosseur  d'une 
noix,  couverte  de  périoste  et  formée  à  l'intérieur  de  tissu  osseux  spongieux. 
Virchow  a  vu  deux  casd^ostéomedansThémisphèreet  dans  la  couche  optique. 

Dans  ces  cas,  c'est  la  sclérose  cérébrale  qui  forme  la  matrice  de  Tos,  sans 
trace  de  cartilage,  ce  qui  fait  attribuer  ces  productions  à  l'encéphalite  circon- 
scrite (Bail  et  KriAaberj. 

11.  Cornii  et  Ranvier  appellent papi/Zomes  des  tumeurs  qui  reproduisent  la 
{Structure  des  papilles.  Ces  excroissances  de  peau  ou  de  certaines  muqueuses 
sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif  formant  support,  et  par  des  vaisseaux 
qui  se  terminent  en  anses  capillaires  tapissées  par  un  revêtement  épithélial. 

Les  mêmes  observateurs  ont  décrit  une  de  ces  tumeurs  très  volumineuse 
dans  le  troisième  ventricule,  faisant  saillie  par  les  trous  de  Monro  dans  les 
Tentricules  latéraux.  C'étaient  des  bourgeons  en  forme  de  chou-fleur,  formés 
par  des  vaisseaux  plus  ou  moins  dilatés  et  recouverts  par  des  cellules  pavi- 
menteuses. 

12.  Le  névromej  formé  de  tissu  nerveux  et  de  névroglie,  constitue  des 
tumeurs  congénitales,  le  plus  souvent  dans  le  corps  strié  ou  la  couche  optique. 

Ce  sont  des  saillies  ou  des  nodosités  de  substance  nerveuse  distinctes  de  la 
masse  cérébrale. 

13.  Dans  la  même  classe,  on  peut  mettre  les  tumeurs  rares  de  nature  hy- 
pertrophique,  dues  à  de  la  substance  grise  déposée  dans  la  substance  blanche 
hémisphérique. 

Ces  tumeurs  ont  été  trouvées  chez  des  idiots  et  des  crétins.  Elles  peuvent 
devenir  volumineuses  et  produire  des  troubles  de  voisinage. 

14.  Les  tubercules  du  cerveau  sont  des  néoformations  de  dimensions  très 
variables,  depuis  celle  d'un  grain  de  millet  jusqu'au  volume  d'une  orange.  La 
couleur  et  la  consistance  varient  suivant  Vd^a  de  la  tumeur.  Au  début  du  dé- 
veloppement ou  à  la  périphérie  d'une  vieille  tumeur,  le  tissu  est  blanc  nacré 
ou  rosé,  dur  (tubercule  cru).  Au  centre,  c'est  jaune  avec  consistance  de  fro- 
mage (tubercule  caséeux).  Souvent  il  y  a  crétification.  Certaines  tumeurs  cré- 
tacées sont  quelquefois  la  seule  trace  cérébrale  d'une  tuberculose  manifeste 
dans  les  autres  organes. 
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Le  tubercule  peut  être  constitué  par  une  réunion  de  granulations,  ou  bien 
il  forme  une  masse  diffuse  par  infiltration.  La  névroglie  est  le  siège  du  pro- 
cessus et  peut  présenter,  à  la  périphérie,  une  sorte  de  sclérose. 

Leur  constitution  intime  ne  diffère  pas  de  la  constitution  habituelle  des 
tubercules:  cellules  petites,  unies  par  une  substance  granuleuse;  vaisseaui 
oblitérés  par  la  fibrine,  dégénérescence  granuleuse  des  éléments  au  centre  de 
la  tumeur*,  etc. 

15.  Les  lésions  syphilitiques^  du  cerveau  sont  de  différents  ordres.  —  Il  y 
a  des  foyers  circonscrits  d*inflammation  partielle,  qui  forment  des  tumeurs 
irrégulières  autour  desquelles  le  cerveau  se  ramollit  ou  se  sclérose,  et  qui  se 
terminent  par  des  abcès  ou  des  kystes.  —  D'autre  part,  les  gommes  consti- 
tuent des  tumeurs  de  consistance  variable,  ramollies  au  centre,  entourées  de 
substance  cérébrale  indurée,  qui  forme  plusieurs  couches  d'enkystemenU 

Histologiquement,  ces  gommes  sont  composées  d'une  substance  intercel- 
lulaire peu  épaisse,  granuleuse,  quelquefois  fibrillaire,  avec  de  petites  cellules 
arrondies  au  milieu,  à  noyau  unique  assez  gros,  avec  nucléole  brillant.  Quand 
la  tumeur  vieillit,  les  cellules  deviennent  fusiformes  et  la  substance  intercel- 
lulaire devient  fibrillaire.  Puis  il  y  a  véritable  dégénérescence  caséeuse. 

On  a  souvent  de  grandes  difficultés  pour  distinguer  la  gomme  du  sarcome  et 
du  tubercule  ;  les  foyers  bémorrhagiques  eux-mêmes  peuvent  prendre  TaspecL 
gommeux.  Les  vaisseaux  sont  remplis  de  fibrine  granuleuse  dans  le  tubercule» 
tandis  qu'ils  contiennent  des  globules  rouges  dans  la  gomme  ;  à  la  période 
caséeuse,  le  tubercule  présente  surtout  du  ramollissement  central,  et  la  gomm 
surtout  du  ramollissement  périphérique. 

16.  A  propos  des  tumeurs  parasitaires,  je  rappellerai  sommairement  V 
toire  naturelle  des  hydatides^. 

Vous  savez  que  le  Tœnia  solium  se  trouve  à  Tétat  de  ver  dans  l'intestin  d 
rhomme.  Les  œufs  rendus  avec  les  fèces  sont  absorbés  par  le  porc.  L'embryocr^s 
perfore  la  paroi  intestinale,  est  transporté  dans  les  muscles  du  porc  ladre,  ot 
il  forme  le  Cysticercus  cellulosm.  Ce  cysticerque,  absorbé  par  l'homme  dans  1 
viande  de  porc,  reforme  le  taenia  dans  l'intestin  humain.  —  Il  y  a  donc  deu 
temps  de  développement:  ver  (dans  l'intestin  de  l'homme),  cysticerque  (dam 
les  tissus  du  porc). 

Certains  vers  peuvent  se  trouver  à  Tétat  de  cysticerque  dans  le  cerveau  d» 
l'homme.  Ainsi,  le  Txnia  echinococcus,  qui  vit  à  l'état  de  ver  dans  Tintestii 
du  chien,  peut  se  trouver  à  l'état  de  cysticerque,  d'échinocoque,  dans  le  cer- 
veau de  rhomme.  Le  cysticerque  du  Txnia  solium  lui-même,  qui  se  trou?» 


<  Luys  a  récemment  publié  {Encéph.^  1883,  III,  517)  une  observation  de  «  tumea. 
tuberculeuse  iatra-cérébrale  ;  convulsions  épileptiques  ;  guérison  après  une  durée  d 
plus  de  seize  années  •. 

3  Nous  reviendrons  avec  plus  de  détails  sur  la  syphilis  du  cerveau,  dans  la 
partie  de  l'ouvrage. 

'  Voy.  L.  Vaillant  ;  art.  Entozoaires^  in  Nouv.  Diciionn,  de  Méd.  et  de  Chir,  f/ra   ^^*'* 
—  Voy.  aussi  la  Thèse  d'Odile  (Paris,  1884)  Sur  les  kystes  hydatiques  de  la  base 
crâne. 
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habituel  lemeDt  chez  le  porc,  peut  se  trouver  aussi  dans  le  cerveau  humain.  — 
Ce  sont  là  les  deux  parasites  cérébraux  les  plus  fréquents. 

Le  T^mia  cœnums  vit  à  Tétat  de  ver  chez  le  chien.  Son  cysticerque  se  trouve 
dans  le  cerveau  de  Tagneau,  où  il  forme  le  Cœnurus  cerebralis.  On  a  recueilli 
trois  observations  de  cœnure  cérébral  chez  Thomme. 

Enfin,  on  cite  une  observation  de  cysticerque  du  Tamia  bothriocéphale^  qui 
se  trouve  ordinairement  cbezThomme  à  l'état  de  ver  et  chez  les  poissons  à  Tétat 
de  larve. 

En  somme,  1  echinocoque  (Tœnia  echinococcus)  et  le  cysticerque  (Tamia 
solium)  sont  les  parasites  les  plus  fréquents,  l'échinocoque  plus  encore  que  le 
cysticerque. 

On  trouve  toujours  une  enveloppe  kystique  et  au  dedans  une  membrane  fer- 
tile sur  laquelle  germe  Téchinocoque,  qui  se  détache  ensuite  et  flotte  libre  à 
l'intérieur  du  kyste. 

L*échinocoque  a  une  tête  ovoïde  avec  une  double  couronne  de  crochets.  Le 
cysticerque  a  une  tête  quadrangulaire  avec  une  double  couronne  de  crochets  à 
garde  moins  développée  ;  il  y  a  de  plus  des  canaux  longitudinaux. 

Le  diagnostic  histologique  de  la  nature  parasitaire  d'une  tumeur  se  fait  par 
les  crochets  ;  cela  suffit  souvent  au  médecin. 

Le  kyste  peut  s'enflammer  après  la  mort  du  parasite,  suppurer  ou  subir  la 
dégénérescence  caséeuse. 

Le  siège  de  ces  tumeurs  n'est  pas  constant  ;  leur  volume  varie  d'une  lentille 
à  une  orange.  Elles  produisent  surtout  des  troubles  de  voisinage.  Quelquefois 
même  on  trouve  à  Tautopsie  des  tumeurs  que  rien  n'avait  révélées  pendant  la 
^e  *.  Clemenceau  a  observé  que,  sur  59  cas,  20  sujets  étaient  morts  d'une  ma- 
ladie quelconque  autre  que  les  tumeurs  elles-mêmes^. 

Il  y  a  un  cas  unique  de  guérison  cité  par  Clemenceau  :  le  kyste  s'ouvrit  au 
dehors  à  travers  les  parois  du  crâne. 

17.  Les  anévrismes  du  cerveau  rentrent  dans  les  lois  générales  de  tous  les 
anévrismes.  Us  peuvent  siéger  sur  toutes  les  artères  de  la  base  et  surtout  sur  la 
cérébrale  moyenne.  De  volume  variable,  d'une  noisette  à  un  œuf  de  poule,  ils 
succèdent  le  plus  souvent  à  Tathérome  ou  à  la  stéatose  des  parois  vasculaires. 

L'anévrisme  peut  guérir  spontanément  par  coagulation  dans  la  poche  (cas  de 
Hodgson).  La  terminaison  la  plus  habituelle  est  l'ouverture,  qui  est  quelquefois 
préparée  par  une  infiltration  préalable,  mais  qui  est  le  plus  souvent  brusque  et 
foudroyante. 

18.  L'encéphalite  suppurative n'est  pas  la  seuleorigine  des  abcès  cérébraux^. 

*  Voy.  notre  observ.  de  cysticerques  du  cerveau  :  Neuf  kystes,  tous  situés  eu  de- 
hors de  la  zone  motrice,  découverts  seulement  à  l'autopsie  (Montpellier  médic,  mai 
IS79).  —  Voir  aussi  le  lait  d'encéphale  farci  de  cysticerques  présenté  par  Otto  à  la 
Soc  psych.  de  Berlin  le  15  déc.  1883.  (Arch.  de  NeuroL,  1885,  IX.  III.) 

*  I^  malade  dont  Bernard  a  récemment  publié  l'observation  (irch  de  NeuroLj 
1884,  Vil,  218)  a  succombé  à  une  double  pneumonie  latente. 

*  Vdr,  sur  les  abcès  du  cerveau,  une  observai,  de  Bail  (5oc.din.,9  févr.l883),et 
la  Tbèia  de  Gmilerie  (Paris,  1882,  ifi  236). 
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Il  y  a  les  abcès  par  infiltration  ou  propagation,  après  les  lésioDS  de  roreille 
interne,  les  fractures  du  crâoe,  etc. 

En  tête  de  I'Histoire  clinique  des  tumeurs,  il  faut  poser  eo  principe  que 

es  symptômes  sont  impossibles  à  prévoir  par  les  données  de  la  physiologie 

actuelle.  Les  règles  indiquées  pour  le  diagnostic  du  siège  des  lésions  en  foyer 

ne  sont  plus  applicables  ici,  à  cause  du  développement  graduel  de  la  lésion^  les 

parties  voisines  ou  du  côté  opposé  suppléant  peu  à  peu  les  parties  lésées. 

La  tolérance  est  quelquefois  absolue.  Il  y  a  des  cas  assez  nombreux  dans 
lesquels  des  tumeurs  considérables  ne  produisent  aucun  symptôme  appréciable. 
On  peut  rapprocher  de  ces  faits  la  tolérance  extrême  du  cerveau  dans  certains 
cas  de  corps  étrangers,  aiguille,  clou,  trouvés  à  Tautopsie  d'individus  qui 
n'avaient  présenté  aucun  phénomène  cérébral. 

C'est  donc  directement,  par  l'observation  clinique  seule,  qu'il  faut  étudier  ce» 
symptômes.  Nous  allons  le  faire  ensuivanttoujoursBalletKrishaberpasà  pas. 

1 .  Troubles  de  la  sensibilité,  —  Les  phénomènes  de  douleur  existent  dans 
les  trois  cinquièmes  des  cas.  La  céphalalgie  est  particulièrement  fréquente  et  se 
trouve  chez  la  moitié  des  malades.  Ce  symptôme  peut  rester  seul  longtemps  ou 
même  pendant  toute  la  vie  ;  quelquefois  il  est  remplacé  ensuite  par  les  con?ui- 
sions  ou  les  paralysies. 

Très  variable  dans  son  intensité,  la  céphalalgie  peut  devenir  atroce.  Elle  est 
parfois  intermittente.  Bail  cite  un  cas  dans  lequel  elle  affectait  le  type  quarte  : 
le  sulfate  de  quinine  fut  naturellement  impuissant. 

Le  siège  de  la  douleur  est  quelquefois  étendu,  d'autres  fois  limité  ;  alors  die 
a  une  signification  séméiologique.  Elle  correspond  assez  bien  au  siège  même  de 
la  lésion  et  aurait  pu,  dans  quelques  cas,  servir  au  chirurgien  pour  la  trépana- 
tion. —  La  céphalalgie  manque  fréquemment. 

On  observe  aussi  d'autres  douleurs.  Gharcot  a  signalé  une  douleur  des  globes 
oculaires,  surtout  chez  les  amaurotiques.  On  a  noté  :  l'odontalgie,  la  névralgie 
trifaciale,  des  douleurs  dans  les  membres,  etc.  Tout  cela  n'a  rien  de  caractéris- 
tique. 

On  a  observé  Vhyperesthésie  ou  ïauesthésie^  suivant  les  cas.  Des  faits  bien 
étudiés,  un  de  Cbouppe  entre  autres,  montrent  que  la  capsule  interne  peut  être 
lésée  sans  qu'il  y  ait  hémianestbésie.  —  La  vue  et  Vouie  sont  aussi  altérées. 

Les  altérations  du  fond  de  l'œil  sont  intéressantes  à  connaître.  Il  y  a  sou- 
vent cécité  produite  par  une  névro-rétinite  ;  on  distingue  la  névro-rétinite  par 
étranglement  de  la  névro-rétinite  descendante  Pour  de  Grasfe,  la  première 
lésion  correspondrait  aux  tumeurs  intra-crâniennes,  la  seconde  à  la  méningite 
de  la  base.  Gharcot  trouve  la  distinction  trop  absolue  et  ne  voit  là  que  deux 
formes,  deux  degrés  différents  de  la  même  altération. 

Dans  le  premier  cas,  on  trouve  :  «  engorgement  et  tuméfaction  manifeste  delà 
papille  ;  contours  effacés  par  un  exsudât  gris  rougeâtre  sur  la  partie  moyenne 
et  sur  la  circonférence.  Les  vaisseaux  centraux  paraissent  interrompus  sur 
divers  points  ;  les  veines  ont  disparu,  les  artères  sont  diminuées  de  volume,  les> 
capillaires  sont  développés.  Le  début  de  l'amaurose  est  subit.  » 
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Dans  la  deuxième  forme,  on  constate  les  mômes  caractères,  et  en  plus  : 
«papille  élargie;  contours  frangés,  irréguliers,  mal  limités,  nuageux.  Les 
capillaires  paraissent  efEacés,  à  cause  de  Topacité  du  nerf  optique.  Vaisseaux 
tortneuxy  sinueux,  surtout  les  veines,  qui  sont  interrompues  par  places.» 

Ces  lésions  se  trouvent  aussi  dans  l'hydrocéphalie  et  Thydropisie  ventri- 
culaire.  Elles  ont  cependant  une  grande  importance  pour  le  diagnostic  des 
tumeurs  cérébrales. 

2.  Troubles  delamotiliU. — Les  convulsions  sont  fréquentes  ;  on  lesobserye 
dans  les  deux  tiers  des  cas.  On  a  souvent  des  formes  épileptiques  complètes 
avec  ou  sans  aura,  en  général  sans  absence  ni  vertiges*.  On  a  noté  quelquefois 
de  la  choréOy  le  plus  souvent  des  convulsions  simples  ou  des  contractures. 

Les  paralysies  sont  aussi  fréquentes.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  parésies 
à  début  progressif.  —  D'autres  fois  on  observe  des  paralysies  tardives  qui  sur- 
viennent rapidement  à  la  fin  de  la  maladie.  La  forme  la  plus  fréquente  est 
rbémiplégie.  On  a  observé  encore  la  parésie  des  quatre  membres. 

Gowers  ^  a  insisté  récemment  sur  la  paralysie  subite  dans  le  cours  des 
tumeurs  cérébrales.  Elle  peut  succéder  à  des  convulsions  ou  survenir  d^emblée. 
Elle  est  due,  soit  à  une  bémorrhagie  soudaine  (assez  rare),  soit  à  une  alté- 
ration vasculaire  entraînant  un  ramollissement,  soit  à  une  modification  de  la 
pression  sanguine'.  Quelquefois  aussi  Tautopsie  n'explique  pas  l'apparition  de 
cette  paralysie. 

Le»  réflexes  sont  en  général  conservés,  ainsi  que  la  contractilité  musculaire. 

Les  troubles  moteurs  oculaires  ont  une  grande  importance.  Le  strabisme  a 
vue  valeur  séméiologique  classique  ;  souvent  on  constate  aussi  du  prolapsus 
^pébral,  plus  rarement  de  lalagopbtalmie;  fréquemment  inégalité  des  pupilles 
avec  paresse  dans  leurs  mouvements,  quelquefois  exophtalmie  ou  rétraction 
de  l'œil. 

3.  Les  troubles  intellectuels  peuvent  manquer  d'une  manière  complète. 
Quand  ils  existent,  ils  se  présentent  comme  délire  aigu  ou  sous  une  forme 
chronique. 

Quelquefois  il  y  a  affaiblissement  progressif  des  facultés  intellectuelles  allant 
jusqu'à  la  démence;  d'autres  fois  on  n'a  qu'un  simple  changement  de  carac- 
tère et  d'habitudes.  Dans  quelques  cas,  on  a  observé  l'aliénation  et  l'idiotie. 

Le  vertige  est  fréquent,  l'insomnie  plus  rare  que  la  somnolence  ;  souvent  il 
y  a  coma. 

Enfin,  au  milieu  de  la  marche  lente  et  progressive  de  la  tumeur,  surviennent 

^  Herbert  Packer  (Joum,  of  ment.  Se,  oct.  18S2  ;  anal,  in  Arch,  de  NeuroL^t 
1884,  VIII,  204)  a  récemment  publié  deux  nouveaux  faits  d'épilepsie  liée  à  une  tumeur 
cérébrale. 

*  Brain,  I,  48.  —  iîev.  des  Se.  méd.,  XIII,  521. 

'  On  trouvera  à  oe  sujet,  dans  un  travail  du  Df  Léon  Dumas  (Arch,  de  GynécoL, 
1878)  sur  la  teosioa  artérielle  dans  l'état  puerpéral,  une  curieuse  observation  dans 
liqneUe  cet  état  imprima  une  marche  spéciale  à  une  tumeur  cérébrale  préexistante. 
—Un  ùM  analogue  a  été  noté  par  Yulpian.  (Clin,  de  la  Charité,  obs.  cxxx,  570.) 
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des  attaques  apoplectiformes  qui  peuvent  se  répéter  cinq,  six  fois,  jusqu'à  la 
mort. 

4.  Parmi  les  troubles  viscéraux,  il  faut  d'abord  noter  le  tube  digestif:  sd- 
vant  les  cas,  il  y  a  boulimie,  dyspepsie,  diarrhée  alternant  quelquefois  avec  h 
constipation,  etc.  —  Les  vomissements  ont  une  assez  grande  importance;  ils 
ne  prouvent  rien  pour  le  siège  de  la  tnmeur.  Souvent  périodiques  et  fréquents, 
ils  peuvent  cependant  laisser  la  nutrition  intacte. 

Pour  la  respiration  on  a  observé  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  une  respiratioa 
accélérée  ou  ralentie. 

Des  syncopes  sont  survenues  dans  le  neuvième  des  cas  ;  elles  peuvent  se 
reproduire  plusieurs  fois  par  jour  et  la  mort  arriver  de  cette  manière.  L'état 
du  pouls  est  variable;  quelquefois  le  ralentissement  peut  être  extrême  (35  puis, 
par  minute),  l'accélération  atteindre  128  pulsations,  sans  fièvre  véritable.  — 
On  provoque  souvent  les  taches  cérébrales  ou  méningitiques. 

Dans  trois  cas  de  tumeur  cérébrale  (sans  autopsie)  \  Bail  a  observé  un  éry- 
tbème  curieux.  Voici  la  description  de  ce  singulier  trouble  vaso-moteur  : 

«L'érytbème  syroptomatique  se  compose  de  plaques  marbrées  d*un  rouge 
violacé,  devenant  violettes  sous  Tinfluence  du  froid  et  circonscrivant  des  Ilots 
dont  la  coloration  est  normale.  Â  la  face,  la  teinte  est  plus  uniforme  et  moins 
marbrée,  le  visage  est  bouffi  et  la  rougeur  se  montre  plus  spécialement  sur  les 
joues  et  le  nez.  Le  front  et  le  haut  du  visage  ne  présentent  rien  de  particulier. 
On  pourrait  comparer  assez  exactement  cet  aspect  à  celui  d'un  érysipèle  près 
de  guérir.»  Aux  membres,  les  marbrures  occupent  toute  retendue  de  l'avant- 
bras  etdela  jambe  du  côté  hémiplégique.  L'autre  côté  en  est  absolument  exempt, 
sauf  une  ou  deux  plaques  dont  la  coloration  est  fort  peu  accentuée  sur  l'avant* 
bras.  Cette  rougeur  disparaît  par  la  pression,  pour  revenir  presque  immédiate- 
ment. Elle  ne  s'accompagne  point  de  chaleur  ni  de  douleur.  Il  n'existe  au* 
cun  phénomène  de  réaction  fébrile. 

5.  Suivant  leurs  rapports  spéciaux  avec  certains  nerfs  crâniens,  les  tumeurs 
(les  anévrismes  notamment)  peuvent  entraîner  des  paralysies  limitées  que  l'a- 
natomie  permet  facilement  de  prévoir. 

Enfin  le  marasme,  Témaciation  générale,  accompagnent  le  développement 
de  la  plupart  des  tumeurs. 

Il  faut  traiter  séparément  I'Étiologie  des  tumeurs,  des  anévrismes  et  des 
abcès. 

Pour  les  tumeurs,  on  invoquera  les  diathèses  :  la  syphilis,  la  tuberculose,  le 
cancer,  etc.  ;  l'hérédité  ;  comme  causes  occasionnelles,  les  contusions,  etc. 

Pour  les  abcès,  ce  sont  les  traumatismes,  Tinfection  purulente,  les  dilatations 
bronchiques,  les  affections  de  l'oreille  et  des  fosses  nasales,  la  carie  des  os  du 
crâne,  etc. 

Pour  les  anévrismes,  on  ne  connaît  rien  de  précis  que  cette  disposition  per* 
sonnelle  et  héréditaire  que  Ton  appelle  à  tort  la  diathèse  anévrismale. 

1  Bncéph.,  isai,  641. 
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An  point  de  Tue  do  Diagnostic,  Vhémorrhagie  cérébrale  a  qd  début  plus 
brusque,  plus  franc;  elle  entraîne  nne  hémipiégie  plus  complète.  La  paralysie 
Umitée  des  nerfs  crâniens  appartient  au  contraire  plutôt  aux  tumeurs.  Les  aa- 
tMdents  du  malade  seront  aussi  très  utiles. 

La  forme  aiguë  du  ramollissement  cérébral  se  distinguera  à  peu  près  par  les 
mêmes  signes.  Pour  la  forme  chronique,  le  diagnostic  est  fort  difficile,  et  c'est 
lOftont  par  les  conditions  étiologiques  que  Ton  pourra  essayer  de  le  poser. 

Nous  ne  parlerons  pas  du  diagnostic  avec  les  autres  maladies  du  système 
imreu  que  nous  ne  connaissons  pas  encore. 

Le  Traitbmbnt  n'est  ni  consolant  ni  facile  à  instituer.  L'iodure  de  potas- 
siom  est  souvent  employé  à  titre  de  résolutif  (?).  Les  purgatifs  légers,  répétés  ; 
les  révulsifs,  les  dérivatifs  (vésicatoires  sur  la  tête,  séton  à  la  nuque  *)  ;  les 
toniques,  le  régime  fortiflant,  sont  toujours  indiqués. 

Certains  symptômes  gênants,  comme  la  douleur,  etc.,  doivent  être  traités 
dans  quelques  cas. 

Si  la  tumeur  est  syphilitique,  il  faut  employer  le  traitement  mixte  au  début, 
poisTiodure  de  potassium  à  haute  dose,  associé  aux  toniques. 

Pour  les  abcès,  il  y  a  quelques  faits  de  trépanation. 

Pour  les  anévrismes,  Coô  a  eu  un  succès  complet  après  la  ligature  de  la 
carotide.  Ce  sont  des  faits  très  rares. 


<  Voir  la  Thèse  de  Blé  (Paris,  1881,  qo  336)  Sur  la  révulsion  à  la  nuque  dans 
In  afuUons  chroniques  du  cerveau  ei  de  ses  enveloppes. 


DEUXIÈME  PARTIE 

MALADIES   DE   LA   MOELLE 


ARTICLE  PREUMINAIRE, 

Généralités  sur  la  stmcture  et  le  développement  de  la 
Moelle.  —  Classification  des  Myélites. 


Deux  remarques  soDtiodispeDsables,  en  passant  des  maladies  de  l'encéphale 
aux  maladies  de  la  moelle. 

Dans  le  cerveau,  vous  avez  constaté  la  fréquence  de  Thémorrhagie  et  du 
lamoUissement,  et  la  rareté  de  l'encéphalite.  Dans  la  moelle,  c'est  Tinverse  : 
f 'bémorrhagie  et  le  ramollissement  sont  rares  ;  la  myélite  est  au  contraire  très- 
Bréquente  et  est  peut-être  la  condition  du  développement  de  Tbémorrhagie  et 
In  ramollissement. — Aussi  notre  étude  principale  va-t-elle  porter  sur  les  myé* 


Dans  le  cerveau,  les  lésions  sont  diffuses,  atteignent  toute  une  région  et  frap- 
ejit  tous  les  éléments  qui  se  trouvent  dans  cette  région  ;  elles  ne  se  circon- 
scrivent pas  à  un  domaine  physiologique  spécial.  Dans  la  moelle,  il  y  a  aussi 
lésions  diffuses  qui  atteignent  tout  indifféremment  et  de  proche  en  proche; 
aussi  il  y  a  des  lésions  qui  se  limitent  à  un  système  physiologique  net, 
oxBme  les  cordons  postérieurs,  les  cordons  latéraux  ou  les  cornes  antérieures. 
-^s  lésions  s'étendent  alors  en  hauteur,  mais  ne  sortent  pas,  d'une  manière 
S^nérale,  de  la  même  région.  Ces  myélites  ont  une  propagation  régulière  et 
^^livent  un  ordre  physiologique.  On  appelle  les  premières  myélites  diffuses,  et 
^»  secondes  myélites  systématiques. 

Noos  verrons  que  la  lésion  à  peu  près  constante  de  toutes  ces  maladies  est 
^  sclérose,  c'est-à-dire  le  développement  exagéré  du  tissu  conjonctif  et  latro- 
(^lUe  des  éléments  nerveux.  Il  est  très  difBcile,  à  la  simple  vue  d'une  lésion  dXL" 
^enoe,  de  savoir  si  la  lésion  a  eu  son  point  de  départ  dans  la  névroglie  ou 
^ns  le  tissu  nerveux. 

8e  basant  sur  les  différences  signalées  plus  haut,  on  admet  la  distinction 
*^vante  :  une  myélite  diffuse  doit  commencer  par  le  tissu  conjonctif  ;  la  con- 
^Quité  de  la  névroglie  dans  toutes  les  régions  de  la  moelle  indistinctement 
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explique  la  propagation  désordonnée,  diffuse,  de  la  lésion.  —  La  myélite  sys- 
tématique, au  contraire,  doit  commencer  par  les  éléments  nerreux  et  se  propa* 
ger  par  ces  éléments,  suivant  leurs  connexions  physiologiques  ;  de  là,  leur 
mode  de  distribution  systématisé. 

D'où  le  nom  de  myélites  interstitielles  y  donné  aussi  aux  myélites  diffuses, 
et  celui  de  myélites  parenchymateuses^  donné  aux  myélites  systématiques. 

Une  remarque  est  cependant  ici  nécessaire.  Il  y  a  quelques  réserves  clini- 
ques à  faire  sur  cette  distinction,  qu'il  ne  faut  pas  trop  prendre  au  pied  de  la 
lettre. 

Les  myélites  systématisées  s'accompagnent  beaucoup  plus  souvent  qu'on  ne 
le  croirait  d'abord  de  lésions  diffuses.  Ainsi,  nous  verrons  Tatropbie  muscu- 
laire, c'est-à-dire  la  lésion  des  cornes  antérieures,  accompagner  quelquefois  la 
sclérose  postérieure  systématisée  de  Tataxie  locomotrice.On  s'est  bien  ingénié 
à  trouver  un  chemin  systématique  des  7.ones  radiculaires  postérieures  aux  cor- 
nes antérieures;  mais  au  fond  c'est  uoe  lésion  diffuse.  Du  reste,  nous  verrons 
qu'Hayem  a  observé  une  myélite  diffuse  subaiguô  dans  le  cours  d'une  ataxie 
locomotrice,  et  Hallopeau  une  sclérose  annulaire  dans  la  dégénérescence  des- 
cendante des  cordons  latéraux.  D'autre  part,  nous  verrons  aussi  Flechsig*  in- 
sister sur  les  lésions  diffuses  des  cordons  antérieurs  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  etc.,  etc. 

On  peut  dire  qu'on  rencontre  assez  souvent  chez  le  même  sujet  des  lésions 
systématisées  et  des  lésions  diffuses. 

Du  reste,  ceci  est  lapplication  d'un  principe  plus  général  qu'on  n*a  pas  as- 
sez mis  en  évidence  dans  la  pathologie  nerveuse,  mais  que  je  crois  très  juste, 
à  savoir  :  qu'une  maladie  donnée,  frappant  plusieurs  points  du  système  ner^ 
veux  chez  un  individu ^  ne  réalise  pas  toujours  le  même  processus  en  ces  dif- 
férents points. 

Ainsi,  suivant  un  exemple  donné  par  d'autres  auteurs,  je  diagnostiquai  une 
hématomyélie  chez  une  femme  frappée  de  paraplégie  subite,  m'appuyant  sur 
ce  qu'elle  avait  eu  antérieurement  une  hémorrhagie  cérébrale.  L'autopsie  me 
démontra  très  bien  au  contraire  une  hémorrhagie  primitive  dans  le  cerveau  et 
une  myélite  diffuse  avec  hémorrhagie  secondaire  dans  la  moelle.  Nous  verrons, 
au  chapitre  de  l'Hémorrhagie  de  la  moelle,  qu'on  combat  souvent  l'opinion 
d'Hayem  avec  des  faits  dépourvus  d'autopsie  qui  n'ont  pas  plus  de  valeur  que 
celui-là. 

J'ai  vu  de  même  un  individu  qui  a  présenté  successivement  une  paralysie 
atropbiquc  de  l'enfance  (myélite  systématisée)  et  une  hémorrhagie  cérébrale 
(sans inflammation  préalable). 

Si  la  maladie  peut  ainsi  réaliser,  sur  le  même  individu,  des  processus  diffé- 
rents dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle,  elle  peut  aussi  quelquefois  dans  la 
moelle  elle-même  produire  des  processus  différents  (lésions  systématiques  et 
lésions  diffuses). 

La  division  des  myélites  dont  nous  parlons  doit  donc  être  conservée,  mais  à 

*  Arch.  /.  Psych.  u.  Nerv-,  aoal.  in  Cenlralhl.  f.  Nerv,,  U,  213. 
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oditiOD  de  bien  compreodre  qu^elIe  s'applique  à  des  lésions  et  doq  à  des  ma^ 
iies. 

Ainsi,  et  pour  résumer  ce  point,  il  est  incontestable  qu'il  y  a  des  lésions  sys- 
natisées  et  des  lésions  diffuses,  que  ce  sont  là  deux  ordres  de  lésions  entière- 
rat  différentes.  Mais  on  ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  des  maladies  nécessaire- 
eot  et  toujours  systématisées,  des  maladies  dont  toutes  les  lésions  soient 
stématisées,  pas  même  Tataxie  locomotrice  ou  la  sclérose  latérale.  Dans 
aque  maladie,  il  peut  y  avoir  sur  le  même  individu  des  lésions  systématisées 
des  lésions  diffuses  ^ 

On  revient  ainsi,  par  la  clinique,  à  la  distinction  fondamentale  de  la  lésion  et 
la  maladie.  Tant  il  est  vrai  que  la  clinique  et  la  pathologie  générale  sont 
séparables  ! 

Maintenant,  pour  saisir  la  classification  des  myélites  systématisées,  par  Tétude 
squelles  nous  commençons,  il  est  nécessaire  de  rappeler  la  texture  générale 
'  la  moelle. 

]ja  moelle  est  constituée  par  un  cylindre  gris  entouré  d'un  fourreau  blanc  : 
r*  une  coupe,  la  substance  grise  a  la  forme  d'une  H,  qui  présente  ainsi  des 
mes  antérieures  et  des  cornes  postérieures. 

lies  cornes  antérieures  forment,  avec  leurs  grandes  cellules  motrices,  une 
gion,  un  système  dans  lequel  la  myélite  peut  se  localiser.  Il  y  a  alors  en 
Qéral  de  Tatropbie  musculaire.  C'est  Tatropbie  musculaire  progressive  quand 
l^ion  est  chronique  ;  c'est  la  paralysie  atropbique  de  l'enfance  ou  la  paralysie 
inale  aiguë  de  l'adulte  quand  la  lésion  est  aiguë. 

Xjes  noyaux  bulbaires  d'origine  des  nerfs,  comme  l'hypoglosse,  sont  tout  à 
t  Tanalogue  dans  le  bulbe  de  ces  cornes  antérieures.  C'est  le  siè^'e  de  la  lésion 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui  doit  ainsi  être  mise  à  côté  de  l'atrophie 
cieculaire  progressive. 

Xja  lésion  d'un  système  quelconque  peut  toujours  être  consécutive  ]aul  lieu 
^tre  primitive  ;  de  là,  les  lésions  secondaires  que  mentionne  le  Tableau. 
Hies  cornes  postérieures  ne  constituent  pas  une  région  à  fonction  aussi  nette  ; 
eis  contiennent  beaucoup  de  tissu  conjonctif.  Elles  participent  à  divers  pro- 
mus, mais  n'ont  pas  de  myélite  systématisée  spéciale. 
Cie  grand  sillon  antérieur  et  le  grand  sillon  postérieur  divisent  la  moelle  en 
lu  moitiés  symétriques.  Chaque  moitié  se  subdivise  en  cordons.  —  En  arra* 
a.nt  les  racines  antérieures  et  postérieures,  on  a  les  sillons  dits  collatéraux 
latéraux^  antérieur  (peu  marqué)  et  postérieur.  De  là,  trois  cordons  blancs  : 
iMérieury  latéral  et  postérieur. 

Il  faut  encore  établir  des  subdivisions  dans  ces  cordons  pour  bien  connaître 
i  myélites  systématisées. 

Au  bulbe,  il  y  a  un  sillon  de  plus  dans  le  cordon  postérieur  :  il  sépare  les 
^ramides  postérieures  des  corps  restiformes.  Ce  sillon  se  retrouve  à  la  région 

^  Les  cas  dans  lesquels  oq  trouve  à  la  fois  l'ataxie  locomotrice  et  la  paralysie  géné- 
A«  sont  encore  du  môrae  ordre. 

21 
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cervicale  de  la  moelle  et  disparaît  easuite.  C'est  ce  sillon  intermédiaire  posté- 
rieur qui  divise  le  cordon  postérieur  eo  sont  externe  et  cordon  grêle  interne 
oa  cordon  de  GolL  —  Héfîei-vous  du  mot  cunéiFonne,  employé  quelquefois 
pour  désigner  uue  de  ces  eubdiTiaions  du  cordou  posténeor,  car  pour  KoUîker 
il  désigne  le  cordou  de  Goll,  et  pour  Burdach  le  faisceau  exlerae  ;  d'où  une 
confusion  déplorable. 

Le  cordon  de  Goll  (partie  interne  du  cordon  postérieur)  semble  disparatireà 
lu  région  dorsale  ;  en  réalité,  il  s'enfouit  sous  l'autre,  mais  ou  doit  continuera 
le  considérer  comme  un  système  spécial. 

Oratiolet  avait  déjà  remarqué  que  cbez  certains  animaux  les  funicules  mar- 
ginaux (cordons  de  Gollj  existent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Pierrett 
bien  mis  en  lumière  leur  indépendance  pathologique  et  embryologique. 

Vous  pouvez  facilement  suivre  le  développement  de  la  moelle  sur  les  quatre 
figures  ci-jointes  (fig.  12  à  15). 


m 


Flg.  18.  —  Coupe  de  la  moelle  d'un  embryon  humain  iun 
moù.  —  a.  cornes  antérieures.  —  b,  cornes  postàrjourss.  c,  eaoïl 
central.  —  d,  racines  antérieures, — e.  radues  postérieitru. — 
a',  zone  radiculaire  aulérieure.  —  6',  loue  radiculaîra  poatériewa. 


La  moelle  est  d'abord  formée  d'un  tube  de  substance  embryonnaire.  Ven  la 
fin  du  premier  mois,  vous  voyez  apparaître  deui  petites  masses  de  substauce 
blanche  de  chaque  cdté.  Les  masses  blanches  postérieures  sont  les  lones  radi- 


Flg.  13. —  Coupe  de  la  motUe  d'un  embryon  humain 
dgi  d'un  mois  el  demi.  —  a,  b,  c,  atc.,  comme  dans  la  flg.  tl. 
—  l,  coidoD  latéral. 


culaires  postérieures,  partie  externe  des  cordons  postérieure  ;  il  n'y  a  pas  encon 
de  cordon  de  Qoll  (b'  fig.  12).  —  Ce  n'est  que  plus  tard  (fig.  14)  que  toos  Toyea 
apparaître  deux  petites  éminenccs  symétriques  sur  toute  la  hauteur  de  la  moalle 
(m  fig.  H)  :  ce  sont  les  cordons  de  Goll. 


Fig.  14.  —  Coupe  de  la  moell»  d'un  ambryon  lut- 
main  âgé  de  deux  moii.  —  a,  b,  e,  etc.,  comme  dans  la 
flg.  12,  —  {,  fkisceau  lalâral  —  m,  développemvit  des 
Ibiaceaux  de  Qoll.  — n,  déTeloppvment  daa  lUsoeanz  de 

Tilrck  (faisceaui  antérieurs. } 
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Ces  cordons  sont  séparés,  chei  le  fœtus,  daa  Eonea  radicalaires  poalérieares 
par  DQ  BilloQ  que  Oharcot  a  vu  persister  dans  an  cas  chet  l'adulte. 


Fis-  15.  —  Coupe  de  la  moelle  cervicale  d'un 
embryon  hupMin dgi  tU  iiàl3  utnainet.  — Hâme 
signiflcfttion  des  lettres. 


Les  cordoos  postérieurs  doiveatdoucëtre  divisés  eu  deuisystâmesdistiacts, 
ayant  leurs  lésions  à  part  et  leur  symptomatologie  séparée  :  la  partie  externe 
ou  zones  radiculaires  postérieures,  et  la  partie  interne  ou  cordons  de  Goll. 
C'est  le  premier  de  ces  systèmes  qui,  primitivement  atteint,  forme  la  lésion 
principale  de  l'ataiie  locomotrice. 

Pour  les  cordons  antéro-latéraux,  les  considérations  embryologiques  sont 
également  nécessaires. 

Les  lones  radicuiaires  antérieures  [a'Gg.  ii]  se  développent  d'abord,  comme 
les  unes  radicnlairea  postérieures.  Elles  formeront  la  plus  grande  partie  des 
cordons  antéro-Iatéraux.  Plus  tard  on  voit  apparaître  le  cordon  latéral  propre* 
meDtdit  [t  fîg.  13,  U,  15)  ;  plus  tard  encore  apparaissent  des  faisceaux  qui 
représentent  en  avant  les  faisceaux  de  Goll  :  ce  sont  les  faisceaux  de  TQrck 
(i  Gg.  1 4  et  1  S) .  Les  cordons  latéraux  et  les  faisceaux  de  TUrck  forment  en- 
core un  système  spécial,  distinct  des  cordons  aulérieurs.  qui  en  sont  séparés 
par  un  silloii  fœtal  qne  l'on  a  retrouvé  asceptionnellement  chez  l'adulte. 

Telles  sont  les  grandes  divisions  qu'il  est  indispensable  de  faire  aujourd'hui 
**an8  la  moelle  pour  comprendre  la  pathologie  de  cet  organe. —  La  fig.  16  peut 
^Xre  donnée  comme  résumant  cette  géographie  actuellement  connue  de  l'axe 
«pinal. 

Vons  devei  comprendre  maintenant  la  disposition  générale  de  uotre  Tableau 
^«classification  des  myélites.  L'étude  particulière  de  chaque  type  éctairciradu 
'"'ClIe  les  points  restés  encore  obscurs. 

Nous  devons  compléter  ces  données  générales  par  quelques  mots  sur  les  ré- 
^«iltala  de  Flechsig* .  Les  derniers  travaux  de  cet  auteur  ont  en  effet  complété 
^géographie  spinale  et  précisé  les  connexions  et  le  rdle  des  divers  systèmes 
*«>Mnllaire8». 

'  Les  recherches  de  Flechsîg  ont  été  puhliées  :  1°  dans  un  grand  travail  (avec  20 
Wudies)  paru  h  Leipzig  eu  1876;  2'  daas  les  àrch.  d.  Heiik.,  XVIII  et  XIX,  1877 
•*  1178.  — Ces  travaux  ont  été  aualysés  daus  la  Rev.  des  Se.  méd.,  XII,  12  el  151  ; 
*m,  1*0. 

'Yo;.  sur  Ions  ces  poinls  lea  récealej  Lefoas  Ue  CItarcot,  Progrès  médical,  1879 
L        *tlUU. 
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Hg.  18.  —  A,  A,  cordons  laiiVaux.  —  A',  Eiisceaux  ile  Tûrck;  —  B,  B,  lones  n- 
dicukires  postérieures.  —  C,  C,  coroes  postérieures  ;  —  D,  D,  cornei  antérieuni. 
—  F,  zoDP  radiculaire  antérieure.  —  E,  cordotis  de  RoU. 

La  Ëg.  17  résume  les  dhisiona  établies  par  Flcclisig  daos  la  moelle  et  la  no- 
menclature adoptée  par  lui.  Notre  cordoD  latéral  est  le  faisceau  pyranii»^ 


Pig.  17.  Ol'ai'rââ  Moc^hsigl.  —  Fpd,  faisceau  pyramidal  direct.  —  P/,  parti»  *s- 
damentale.  —  l'cd,  fuisceau  cérébelleux  direct.  —  Bpe,  raiscMU  pyramidal  c/Vtf'. 
—  Fr,  faisceau  radicuhiro.  ~  t'G,  faisceau  de  Goli. 
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eroisi(Fpe)  et  le  faisceau  de  Tûrk  est  le  faisceau  pyramidal  direct  {Fpd). 
La  partie  de  substance  blanche  qui  sépare  le  faisceau  pyramidal  croisé  de  la 
pie-mère  (F  c  (^  est  le  faisceau  cérébelleux  direct.  Tout  le  reste  de  la  sub- 
stance blanche  constituant  les  cordons  latéraux  est  la  partie  fondamentale  (P/). 
La  diTision  du  cardon  postérieur  est  la  môme  que  celle  de  Pierret,  en  faisceau 
radiculaire  (Fr)  (zones  radiculaires  postérieures)  et  faisceau  de  Goll  (FO). 

Gela  posé,  le  système  le  mieux  étudié  par  Fiechsig  est  celui  des  faisceaux 
pyramidaux.  Il  est  bon  de  connaître  la  marche  de  ces  fibres  blanches,  telle  qu'elle 
semble  résulter  des  derniers  travaux. 

Les  faisceaux  pyramidaux  sont  des  fibres  qui  unissent  les  cellules  de  la  zone 
motrice  corticale  (du  cerveau)  aux  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle; 
le  faisceau  de  ces  fibres  venant  d'un  hémisphère  se  dédouble  au  niveau  du 
bulbe,  la  plus  grande  partie  passant  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  du  côté 
opposé  et  la  plus  petite  partie  dans  le  faisceau  pyramidal  direct  du  même  côté  ; 
à  partir  du  bulbe,  ces  faisceaux  pyramidaux  vont  en  s'amincissant  vers  en  bas, 
parce  que  leurs  fibres  s'arrêtent  progressivement  aux  divers  étages  de  la  moelle, 
surtout  au  niveau  des  renflements  (brachial  et  lombaire).  Les  faisceaux  pyra- 
naidaux  croisés  sont  séparés  de  la  pie-mère  par  les  faisceaux  cérébelleux  di- 
rects ;  mais,  à  la  région  lombaire,  ces  derniers  ont  disparu,  et  alors  les  premiers 
touchent  à  la  périphérie  de  la  moelle.  Les  faisceaux  pyramidaux  directs  s'ar- 
rêtent en  général  à  la  région  dorsale,  quelquefois  au-dessus  ou  au-dessous. 

Au  bulbe,  le  faisceau  pyramidal  direct  d'un  côté  et  le  faisceau  pyramidal 
croisé  du  côté  opposé  s'unissent  et  forment  les  pyramides  antérieures.  Fiechsig 
^  du  reste  constaté  des  variétés,  intéressantes  en  clinique,  dans  le  mode  de 
décussation  de  ces  faisceaux  moteurs. 

U  ramène  ces  variétés  à  trois  types. 

Dans  le  premier,  qui  est  le  plus  fréquent  (75  Vo),  chaque  pyramide  fournit 
tin  faisceau  direct  et  un  faisceau  croisé.  Le  plus  souvent  le  faisceau  croisé  re- 
présente les  neuf  dixièmes  de  la  pyramide;  mais,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  c'est  l'inverse  qui  se  produit.  Ce  fait,  constaté  aussi  par  Pierret,  est  très 
important  pour  l'interprétation  des  paralysies  directes,  dont  Brown-Sequard 
8'e8t  tant  servi  dans  ces  derniers  temps. 

Dans  le  deuxième  type,  le  plus  rare,  il  y  a  décussation  totale  ;  les  faisceaux 
directs  manquent  complètement. 

Dans  le  troisième  type,  intermédiaire  comme  fréquence,  il  n'y  a  que  trois 
faisceaux,  une  pyramide  se  comportant  comme  dans  le  premier  type  et  l'autre 
comme  dans  le  second. 

Dans  la  protubérance,  les  faisceaux  pyramidaux  n'ont  pas  un  trajet  défini  ; 
^^lieu  de  rester  compacts,  ils  se  dissocient  et  forment  une  sorte  de  réseau  inex- 
^cable  avec  les  fibres  protubérantielles. 

Dans  les  pédoncules',  au  contraire,  ils  ont  une  place  très  nette  :  dans  la  par- 
tie moyenne  de  l'étage  inférieur  ou  pied  du  pédoncule. 

*  Pour  ce  trajet  du  fiûsceau  pyramidal  dans  le  pédoncule  et  dans  la  capsule  interae, 
▼oir  plus  baut  notre  planche  IX. 
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IIb  contribaent  enanite  à  former  la  capsule  ioterne.  La  partie  lenticnlo-opti- 
que  (postérieure)  et  la  partie  lenticulo-striëe  (anlénearej  de  cette  capsule  se 


Fig.  18.  —  Seh/ma  indiquant  l'ensemble  de  l'appareil  du  faiteeau  pyram-^^ 
dêpu  is  tel  eelhiUs  de  i'écorce  crise  du  cerveau  jusqu'aux  plaque»  terminales  <0^ 
les  fibres  musculairts.  —  A,  cellules  géantes  des  circonvol niions  dites  motrice»  — 
B.  cylindres  oies.  —  G,  cylindres  aies  recouverts  de  myéline  formant  le  fiisc^' 
pyramidal  dans  le  cordon  laléral  de  la  nio«lle  épiaière.  —  D,  D,  D,  cellules  ^^^ 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  —  E,  E,  E.  réiiculum  de  substance  grise  où  s'é^ 
sent  successivement  les  libres  nerveuses  du  cordon  latéral.  —  K,  P,  F,  rad  ^^ 
antérieures  représentées  schématiquemenl  par  des  cylindres  ailles  qui  provien»^^ 
des  cellules  antérieures  et  qui  se  terminent  dans  des  fibres  musculaires.  G,  G. 


rËUDiSBCut  sous  la  forme  d'un  anj^le  obtus,  que  Fleclisig  appelle  te  genou  de 
Ciipgule  ioterne.  Ce  sont  les  deux  tiers  aotërieurs'  du  segment  posténear  à 


'  D'après  Cbarcol,  le  segment  antérieur  de  la  crpsule  interne  contiendrait  at»** 
des  fibres  centriAiges,  qui  descendraient  dans  le  segment  interne  du  pied  du  pMv^'' 
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eenpnvitnt  les  faîBceaai  pyramidaDx,  n'affectant  dn  reste  aacnn  np- 

«vae  les  noyanx  gris  de  la  base. 

b  passent  dans  le  œntre  ovale,  au  niveau  de  la  coupe  pariétale  de 

ibootissent  aux  circonvolutions  de  la  looe  motrice. 

fts  pas  sur  le  mode  de  développement  de  ces  foisceaat  pyramidaax, 

>  Fleehsig,  bourgeonneraient  de  haut  en  bas  des  cellules  motrices 

t  qui,  d'après  Parrol,  auraient  un  double  point  de  départ  aupérietir 

.  O'eet  OD  détail  relativement  secondaire  au  point  de  vue  clinique. 

u  aealement  l'ensemble  de  cette  description,  que  résume  te  schéma 

,  18).  Cette  figure  donne  bien  une  idée  du  grand  système  cortico- 

:  qui  préside  aux  mouvements  volontaires  (de  l'écorce  cérébrale  aax 


-A,  hUreaux  anlérioui-s.  —  B,  feisoeaui  poBlérJBurs  —H,  circonvolu- 
Ddiques.  —  C,  Cervelet.  —  H  a,  racines  antérieure».  —  Rp,  radties  poalé- 
-P,  Ikiaceau  pyramidal.  —  F  c,  fibres  iutrinsèquas  ceolnfUges  (cordons 
().  — K,  flbros  intrinsèques  centripètes  (faisceau  cérébelleui  dirBcl).  — Pp. 
imiques  centripètes  (faisceau  de  Burdaeh). — G,  flibres  loogues  posté- 
lonloa  de  GoU). 


\t  k  la  protubérance  -.  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur 
le  interne  conlieedrait  des  Hbies  seositives  ven&nt  du  tiers  •itema  du  [ned 
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Les  dégénérescences  descendantes,  la  sclérose  latérale,  simple  ou  amyotro- 
pbique,  sont  précisément  les  maladies  de  ce  système. 

Gela  dit  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  nous  serons  plus.bref  sur  les^autres 
ordres  de  fibres. 

Les  faisceaux  de  GoII  sont  de  longues  commissures  mettant  en  rapport  des 
étages  très  éloignés  de  substance  grise  centrale  (G,  fig.  19).  Ils  n'ont  aucune 
connexion  avec  le  prolongement  intra-spinal  des  racines  postérieures  et  se 
terminent  en  baut  dans  un  amas  ganglionnaire  qui  se  voit  sur  le  plancberda 
quatrième  ventricule  (noyaux  des  faisceaux  de  Goll). 

Dans  les  faisceaux  radiculaires  (ou  de  Burdacb),  il  y  a  deux  ordres  de  fibres: 
1.  des  fibres  commissuralcs  analogues  à  celles  des  faisceaux  de  GoII,  mais  plus 
courtes  (Fp)  ;  2.  des  fibres  des  racines  postérieures;  parmi  ces  dernières,  les 
unes  plongent  immédiatement  dans  la  substance  grise,  les  autres  se  dirigent 
de  bas  en  baut  et  ne  pénètrent  dans  les  cornes  postérieures  qu'après  un  certain 
trajet  vertical. 

Les  faisceaux  cérébelleux  directs  sont,  comme  les  faisceaux  de  Goll  et  les 
faisceaux  pyramidaux,  des  faisceaux  à  fibres  longues,*  (K)  ;  la  partie  fonda- 
mentale des  cordons  antéro-latéraux  (Fc)  est  au  contraire  formée  de  fibres 
courtes,  comme  les  faisceaux  radiculaires. 

Je  me  contente  du  reste  d'indiquer  ici  sommairement  Tensemble  de  ces  re- 
chercbes  et  le  scbéma  qui  les  résume  Nous  y  reviendrons  à  propos  des  lésions 
systématisées  de  la  moelle,  et  spécialement  à  propos  des  dégénérescences  se- 
condaires. 

1  Ces  faisceaux,  à  marche  centripète,  mettent  en  relation  divers  étages  de  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  avec  le  cervelet. 


j 


ARTICLE  PREMIER. 


Myélites  systématisées. 


CHAPITRE  PREMIER. 

ATAXIE    LOCOMOTRICE   PROGRESSIVE. 

Cette  maladie  a  été  l'objet  d'ua  très  grand  Dombre  de  travaux,  surtout  dans 
ces  derniers  temps.  Pour  mettre  de  l'ordre  dans  cette  exposition  et  pour  don- 
ner au  lecteur  un  point  de  départ  solide,  étiibii  sur  la  clinique,  je  vais  décrire 
d'abord  la  maladie  telle  que  Ducbenne  l'a  dépeinte  dans  son  grand  Mémoire 
de  1858,  quand  il  a  créé  cette  espèce  clinique.  Nous  n'aurons  ensuite  qu'à 
compléter  ce  tableau  en  y  ajoutant  les  détails  récemment  acquis,  détails  qui 
égareraient  peut-être  si  je  n'accentuais  pas  les  grandes  lignes  cliniques  de 
la  maladie,  telles  que  Ducbenne  les  a  magistralement  posées. 

c  Abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements  et  paralysie 
apparente.contrastant  avec  l'intégrité  de  la  force  musculaire,  tels  sont  les  ca- 
ractères fondamentaux  de  la  maladie  que  je  me  propose  de  décrire.  Ses  sym- 
ptômes et  sa  marcbe  en  font  une  espèce  morbide  parfaitement  distincte.  Je  pro- 
pose de  rappeler  ataxie  locomotrice  progressive.» 

Voilà  la  première  pbrase  du  Mémoire  de  Ducbenne  atteignant  d'emblée  la 
vraie  caractéristique  clinique  de  la  maladie  qu'il  découvre.  Les  types  cliniques 
crées  par  Ducbenne  dans  la  patbologiedu  Système  nerveux  ressemblent  à  ceux 
que  Laénnec  a  créés  pour  l'appareil  respiratoire  ;  on  peut  les  compléter,  mais 
il  n'est  pas  le  plus  souvent  nécessaire  de  les  retoucher. 

Tel  est  en  eCTet  le  caractère  fondamental  de  l'ataxie  :  incoordination  et  fausse 
apparence  de  paralysie.  Jusque-là,  tous  ces  cas  étaient  confondus  dans  les 
paralysies,  les  paraplégies.  Etudiant  Tétat  de  la  force  musculaire  chez  dififé- 
rents  paralytiques,  Ducbenne  s'aperçut  que,  cbez  certains  malades  appelés  pa- 
ralytiques, la  force  est  très  bien  conservée  quand  on  les  examine  couchés  ou 
assis,  et  que  cepeodant^ces  malades  ne  peuvent  ni  se  tenir  debout  ni  marcher 
sans  osciller,  broncher  et  tomber.  Il  étudia  ces  faits,  leur  trouva  une  sympto- 
matologie  et  une  évolution  communes,  et  en  fit  le  type  clinique  de  l'ataxie  loco- 
motrice  progressive. 

Par  un  premier  coup  d'œil  d'ensemble,  Ducbenne  caractérise  d'abord  la  mar- 
che de  la  maladie  et  la  succession  habituelle  de  ses  périodes. 
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Au  début,  OD  observe  des  troubles  moteurs  de  Toeil  (paralysie  de  la  troinème 
ou  de  la  sixième  paire);  affaibiissemeot  ou  même  perte  de  la  vue.  C'est  là  une 
période  en  quelque  sorte  prodromique. 

La  première  période  commence  véritablement  avec  les  douleurs  fulguran- 
tes, tf  rapides  comme  un  éclair  ou  comme  une  décharge  électrique  >,  dit^il»  re» 
venant  par  crises  et  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long  (mois  ou  années)  surviennent  les  trou- 
bles dans  Téquilibration  et  la  coordination  des  mouvements  ;  en  même  temps 
on  constate  Tanesthésie  et  Tanalgésie,  surtout  dans  les  membres  inférieurs. 

Enfin,  dans  une  troisième  période  les  accidents  se  généralisent. 

Se  basant  ensuite  sur  une  vingtaine  d'observations  qu'il  avait  réunies  en  peu 
de  temps,  Duchenne  étudie  les  divers  symptômes  de  la  maladie. 

Le  phénomène  capital  est  Tincoordination  des  mouvements,  Vataxie. 

Au  début,  le  malade  ne  peut  pas  rester  debout  sans  osciller  ou  prendre  uo 
point  d*appui  ;  ou  bien  certains  mouvements  de  la  marche  ne  peuvent  pas 
s'effectuer  facilement  ^  :  un  malade,  par  exemple,  s'aperçoit  qu'il  ce  peut  plus 
valser  en  rond.  Il  éprouve  des  vertiges,  une  sorte  de  faiblesse,  et  il  perd  fiaci- 
Icment  l'équilibre. 

En  même  temps  les  malades  sentent  sous  le  pied  une  sensation  de  tapis, 
d'époDge,  due  à  Tanesthésie  plantaire;  mais  aussi  quelquefois  c*est  comme  une 
sensation  élastique  de  caoutchouc  qui  les  projette  en  avant  ;  ils  bondissent  eu 
marchant,  comme  sur  des  ressorts.  Ils  se  sentent  quelquefois  poussés  en  avant 
par  une  force  invisible;  ils  ne  sont  pas  solides  dans  leur  marche  et  craignent 
de  tomber  quand  ils  marchent  ou  descendent  un  escalier. 

La  marche  devient  déplus  en  plus  désordonnée:  ils  projettent  follement  les 
jambes  en  marchant,  en  avant  et  par  côté,  et  ils  frappent  fortement  le  sol  avec 
le  talon.  La  démarche  devient  tout  à  fait  caractéristique,  bien  distincte  notam- 
ment de  celle  du  paraplégique.  Les  secousses  de  ces  mouvements  désordonnés 
sont  si  brusques  qu'elles  peuvent  faire  perdre  l'équilibre  au  corps.  Les  ataxi- 
ques  ne  peuvent  plus  marcher  ou  se  tenir  qu'en  s'appuyant  sur  un  bras. 

Les  désordres  devipnnent  enfin  si  grands  que  les  malades  ne  peuvent  ploi 
bouger  du  lit  ;  il  faut  les  porter.  Dès  qu'ils  veulent  faire  quelques  mouvements, 
ils  agitent  violemment  les  membres  d*une  manière  étrange,  et  s'arrêtent  vite, 
épuisés  par  ces  efforts. 

Le  malade,  qui  ne  peut  plus  ni  se  tenir  ni  marcher,  qui  tombe  si  fadlemeot, 
se  croit  naturellement  atteint  de  paralysie.  C'était  aussi  l'opinion  des  médedns 
avant  1858.  Duchenne  mesure  leur  force  musculaire  au  dynamomètre  et  cou- 
State  qu'elle  est  considérable. 

Le  malade  étant  au  lit,  faites-lui  étendre  sa  jambe  fléchie  et  résistes  à  Tex- 
tension.  Le  malade  étant  debout,  suspendez- vous  sur  ses  épaules.  Et  vous 


*  Foumier  a  analysé  de  très  près,  dans  son  livre  Sur  la  période  priaiaanquê  âm 
tabès,  les  premiers  signes  qui  peuvent  révéler  cette  incoordination  motrice  :  tel  est, 
par  exemple,  le  signe  de  Vescalier  (lenteur  et  circonspection  des  malades  à  desceoért 
l'escalier  en  s'aidant  de  la  rampe). 
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étonnés  de  la  force  qu'a  encore  ce  pauvre  impotent.  De  plus,  le  malade 
déploiera  beaucoup  de  force  dans  ces  mouvements  que  vous  lui  ferei  faire,  et 
cepiendant  il  ne  sera  pas  fatigué  comme  après  les  mouvements  désordonnés 
qu'il  exécute  spontanément;  cela  vient  probablement  de  Teffort  inutile,  mais 
coDsidérable,  fait  par  le  cerveau  pour  corriger  Tataxie. 

Dq  côté  des  membres  supérieurs,  Tincoordination  peut  être  dans  certains 

cas  tout  aussi  accentuée.  C'est  d'abord  de  la  maladresse  pour  un  travail  délicat, 

la   nécessité  continuelle  de  regarder  et  de  concentrer  son  attention  sur  la  maio. 

F^oor  porter  un  verre  à  la  bouche,  le  malade  le  tient  solidement  dans  la  maio, 

iEi2i.i8  il  exécute  d'énormes  zigzags,  sans  secousses  ni  trembleoieot  Et  f'il  oe 

fait  pas  grande  attention,  il  renverse  facilement  le  contenu  da  Terre* 

!En  même  temps,  on  constate  de  VanestMsie  à  des  degrés  dirers* 

Xa  sensibilité  de  la  peau  au  contact  et  à  la  douleur  peut  être  4îmm»t,  (m 

alxDiie.  Ces  deux  espèces  de  sensibilité  sont  atteintes  enseoibk  oo  iéprûMsl  ; 

somjvent  la  sensibilité  à  la  douleur  reste  intacte  on  peu  altérée.  La  m^fÊHHi'  a 

la.    température  est  en  général  la  dernière  atteinte  ;  beaaoovp  et 

platement  analgésiques  et  anesthésiques  perçoivent  eooore  h 

^Quelquefois  aussi  (et  rappelez- vous  que  tont  ce  que  je  dîf  îd  a  «lé  teji;  v^ 
vépar  Duchenne),  il  y  a  un  retard  dans  la  peroqilion  dei  sesBi^jiMst  ;.  ttisvtL, 
secondes,  jusqu'à  dix  secondes,  peuvent  s'écouler  eatnE:  InâtaCAm  ^  it 
.■•ception. 

li'anesthésie  atteint  d'abord  et  surtout  les  extrémii».  C<«aMnft»ul  jat  ia 
plsLste  des  pieds,  elle  peut  s'étendre  à  la  caisse  et  de  la  maiti  aa  imn  w  Ja 
tromavetrès  rarement  au  tronc. 

Kuchenne  avait  d'abord  attribué  l'incoordination  motri»  a  osstli^  aunUii^sM- 
na^tSsii  revint  bientôt  sur  cette  interprétation  en  montraiit  qoe  >$i  ^i^i  ^;ia^ 
mes  ne  sont  pas  nécessairement  liés  l'an  à  l'autre,  «t  il  hfjumA  4i**/n  a  uu^ 
ilyee  très  soignée  le  trouble  moteur  présenté  par  Tataiiqu^. 

coordination  normale  des  mouvements  pbysîolr^^o^  '://myf*9U^  <^^t 
^^X3ieuts  nécessaires:  Tbarmonie  des  antagonistes  et  raas^y;iativt  ^^  luv^'^ 


TJo  acte  quelconque  est  toujours  très  complexe.  Il  ne  iaat  yèà  Kt^^ift  u^  ^ 
^^ade  donné  se  contracte  et  que  les  antagonistes  6e  f^y'/i^ui,  ^X  a  «;«»  ^ 
^^^si  simple.  Les  antagonistes  interviennent,  en  se  mettant  ^  un  <>?nai^  <i^k 

^^  contraction  et  de  longueur,  pour  limiter  l'action  des  mok^;l<jtO>f«;«;U  ^4m^$^ 
^5^  pèse  sur  un  levier,  on  ne  peut  pas  l'immobiliser  brmquhu^ux  ^uu  vf^;  y^ 
^^&on  donnée,  s'il  n'y  a  pas  de  contrepoids. 

lie  défaut  d'barmonie  des  antagonistes  est  le  premier  éléui^sut  <k  )  ><«<///«4^ 
^^tion  motrice. 

X)e  plus,  on  n^observe  jamais  la  contraction  naturelle  d*ufi  fuujM^k  u^M:  kâ 
r^^ciellement,  par  la  faradisatiou  localisée,  ou  peut  produira;  ^%  m/iiWaMm^m» 
^olées,  mais  on  ne  les  réalise  pas  pbysiologiquemeut.  Aîn»f ,  %\mS\mf.  k  m^M 
^^Uient  de  la  marche:  ce  n'est  pas  une  simple  osciliationd^'U  pMêèU,!*  lut  Wë' 
^^tan  pendule,  prodaite  par  les  seuls  muscles eileuteum  (k  ia  4^^titm   k*UM0^ 
^^%ments  s'infléchissent;  il  y  atout  un  ensemble  de  contractMMAi  mw^^àff^ 
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La  désassociation  des  contractioas  musculaires  utiles  coustitue  le  second  élé- 
ment de  l'ataxie. 

Cette  désassociation  est  beaucoup  plus  forte  quand  le  malade  n'y  voit  pas , 
elle  persiste  cependant  encore  quand  le  sujet  y  voit.  De  là  résultent  les  troubles 
singuliers  de  la  marche:  quand  le  membre  oscille,  la  flexion  des  segments  ne 
se  fait  pas,  ou  bien  il  y  a  flexion  et  pas  oscillation,  ou  bien  la  jambe  est  jetée 
par  côté  au  lieu  d'être  portée  en  avant.  C'est  là  un  désordre  qu'augmente  en- 
core la  désharmonie  dans  la  résistance  des  antagonistes. 

Duchenne  montre  ensuite  que  ces  troubles  ne  peuvent  pas  être  attribués  à  la 
perte  de  la  sensibilité  cutanée,  ni  même  à  la  perte  de  la  sensibilité  musculaire. 
Dans  ce  dernier  état,  les  malades  n'ont  pas  conscience  des  mouvements  mus- 
culaires exécutés,  de  la  force  et  de  la  direction  de  ces  mouvements,  de  la  posi- 
tion  des  membres,  etc.  Ce  symptôme,  qui  se  trouve  en  effet  dans  l'ataxie,  se 
rencontre  aussi  dans  d'autres  cas,  chez  certaines  hystériques  par  exemple.  Il 
peut  gêner  la  marche  quand  les  yeux  sont  fermés,  mais  il  n*entraine  pasl'ataxia 
vraie,  qui  persiste  les  yeux  ouverts.  —  Duchenne  cite  notamment  ces  hystéri- 
ques chez  lesquelles  il  faut  découvrir  des  aaesthésies  dont  elles  ne  se  douteraient 
pas  sans  cela.  L'ataxie  est  doac  un  trouble  entièrement  à  part;  c'est  là  on  &ût 
bien  vu  et  analysé  par  Duchenne. 

Duchenne  insiste  ensuite  sur  les  caractères  spéciaux  des  douleurs  de  l'ataxi* 
que  à  la  première  période.  Elles  sont  térébrantes,  comme  produites  par  un  in- 
strument enfoncé  et  tordu  dans  les  chairs;  ou  encore  lancinantes.  La  sensatio» 
est  toujours  circonscrite  ;  Thyperesthésie  cutanée  accompagne  la  douleur:  un. 
léger  frottement  est  très  sensible  et  une  forte  pression  peut  soulager. 

Ces  douleurs  sont  très  courtes,  comme  un  éclair  (fulgurantes)  ;  elles  revieu* 
nent  à  intervalles  variables.  Les  accès  durent  de  quelques  minutes  à  quarante- 
huit  heures  et  plus. 

Les  douleurs  deviennent  d'une  intensité  atroce;  elles  surprennent  le  malade^ 
et  peuvent  changer  de  place.  Quelquefois  des  douleurs  fixes  et  durables  sY 
ajoutent. 

Il  y  a  souvent  des  exacerbations  le  soir  ou  la  nuit  ;  les  changements  de  temps 
les  exaspèrent,  etc. 

Les  phénomènes  oculaires  sont  importants.  La  paralysie  des  nerfs  moteun^ 
de  l'œil  (troisième  ou  sixième  paire)  est  souvent  le  phénomène  initial  de  la* 
maladie.  Ce  symptôme  peut  s'améliorer  ou  même  guérir  sans  que  la  maladi» 
s'arrête  elle-même.  Duchenne  cite  un  sujet  chez  lequel  la  diplopie  apparut  au 
début,  puis  disparut  ou  reparut  quatre  ans  plus  tard.  C'est  donc  un  phénomène 
sur  lequel  il  faut  interroger  les  malades. 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  facile  à  constater  :  chute  de  la  paupière.* 
Pour  la  sixième  paire,  on  a  une  paralysie  du  droit  externe  sans  déformation  d^- 
la  pupille,  etc. 

L'amaurose  est  fréquente;  souvent  elle  est  progressive,  sans  suivre  les  inter- 
mittences du  strabisme  ;  d'autres  fois  les  deux  phénomènes  marchent  parallè — 
lement.  La  cécité  peut  devenir  complète  et  rend  alors  affreuse  la  posilion  d«0 
l'ataxique. 
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Duchenne  note  encore,  comme  caractères  moios  importants  et  plos  rares,  la 
paralysie  d'autres  paires  crâniennes,  comme  la  cinquième,  la  septième,  etc. 

Les  fonctions  génératrices  éprouvent  toujours  une  atteinte  assez  considéra- 
ble: elles  sont  tantôt  surexcitées,  tantôt  affaiblies  ou  abolies. 

Il  y  a  des  troubles  très  fréquents  dans  la  miction  et  la  défécation;  paralysie 
du  rectum  ou  de  la  vessie;  paralysie  des  sphincters,  etc. 

L'intégrité  des  fonctions  intellectuelles,  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire, Tabsence  de  fièvre,  sont  encore  des  signes  importants. 

Si  les  symptômes,  pris  isolément,  oot  déjà  quelque  chose  de  spécial,  c'est 
surtout  dans  leur  évolution,  dans  la  marche  de  la  maladie,  qu'ils  deviennent 
caractéristiques.  Nous  avons  déjà  indiqué  la  succession  des  périodes. 

La  maladie  est  souvent  très  longue.  La  première  période  seule  peut  durer 
douze  ans.  La  durée  totale  peut  dépasser  vingt  ans,  mais  les  maladies  intercur- 
rentes deviennent  facilement  graves  chez  les  sujets  affaiblis. 

Le  pronostic  estdes  plus  graves,  la  maladie  étant  essentiellement  envahissante 
et  progressive. 

h'étiologie  est  fort  obscure.  C'est  de  18  à  24  ans  que  la  maladie  se  dévelop- 
perait surtout,  et  sur  20  cas  il  y  avait  dix-sept  hommes. 

On  a  noté  dans  un  cas  un  onanisme  effréné,  plusieurs  fois  un  refroidissement, 
une  suppression  de  transpiration.  Ainsi,  un  chasseur  au  marais  était  resté  les 
pieds  nu  s  dans  Teau  ;  un  autre  avait  pris  un  bain  de  siège  froid  ;  un  troisième 
était  glacier  et  préparait  des  glaces  quand  il  fut  atteiot,  etc. —  D'autres  fois  on 
a  noté  la  syphilis. 

Duchenne  réserve  entièrement  Tana^omtepar/io/o^t^t/e,  et  ne  peut  rien  dire 
de  précis  sur  \e  traitement.  Il  termine  enfin  cet  important  travail  par  quelques 
cousiiéTdXions  historiques,  dans  lesquelles  il  cite  notamment  Romberg*,  qui 
en  1851  avait  en  effet  indiqué  Tataxie  locomotrice  sous  le  nom  de  tabès  dor» 
salis. 

Nous  avons  résumé  le  tableau  de  Tataxie  locomotrice,  tel  que  Duchenne  Ta 
tracé  de  main  de  maître  en  1850.  On  n'y  a,  pour  ainsi  dire,  rien  changé  depuis. 
Mais  d'innombrables  travaux  y  ont  ajouté  quelques  traits  qu'il  faut  maintenant 
fidre  connaître  ^. 

Le  nom  de  Gharcot  doit  rester  attaché  à  cette  seconde  période  de  l'histoire 
de  l'ataxie,  comme  celui  de  Duchenne  personnifie  la  première. 

Pour  I'Étiologie,  on  a  fait  quelques  progrès  sérieux.  La  loi  de  l'âge,  de  18 
à  40  ans,  a  été  confirmée,  quoique  Trousseau  ait  observé  un  cas  tout  à  fait 

*  On  donne  quelquefois  le  nom  de  phénomène  de  Romberg  au  symptôme  qui  c  con- 
siste dans  rimpossibilité  où  se  trouvent  les  tabétiques  de  se  tenir  d'aplomb  dans 
l'obscurité,  soit  qu'il  fasse  nuit,  soit  que  le  malade  vienne  à  fermer  les  yeux  On  voit 
se  produire  alors,  i^oute  Raymond,  des  mouvements  de  titubation  qui  aboutiraient  à 
Une  chute  si  le  malade  ne  trouvait  à  s'appuyer  contre  un  corps  résistant.  » 

'  Yoy,  notamment  le  récent  et  très  intéressant  article  Tabès  dorsalis  de  Raymond 
dans  le  Dictionn.  encyclop. 
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exceptionnel  développé  à  plus  de  80  ans  *.  Les  hommes  sont  aussi  plus  souvent 
atteints  que  les  femmes.  Berger  a  trouvé  145  hommes  sur  185  cas. 

Je  n'ai,  pour  ma  part,  observé  qu'un  très  petit  nombre  de  tabès  chez  la 
femme,  et,  dans  tous  les  cas,  il  y  avait  des  phénomènes  hystériques  qui  obs- 
curcissaient le  diagnostic. 

Les  excès  de  tout  ordre,  et  particulièrement  les  excès  sexuels,  sont  la  cause 
la  plus  fréquemment  invoquée. 

L'hérédité  joue  un  certain  rôle  :  on  retrouve  dans  les  ascendants,  ou  le  ta- 
bès dorsal  lui-même  ou  d'autres  maladies  nerveuses,  une  hérédité  névropathi- 
que  qui  détermine  la  forme  de  la  localisation  diathésique  s'il  y  a  lieu. 

Récemment  Landouzy  et  Ballet*  ont  beaucoup  insisté  sur  le  rôle  de  l'hé- 
rédité  nerveuse  dans  la  genèse  de  l'ataxie  locomotrice.  Ils  ont  bien  montré 
ainsi  les  liens  qui  unissent  cette  maladie  à  toutes  les  autres  affections  du  sys- 
tème nerveux.  C'est  une  idée  que  nous  avons  toujours  soutenue.  Mais  nous 
ne  sommes  plus  de  l'avis  des  mêmes  auteurs  quand  ils  veulent  faire  de  la  fré- 
quence de  cette  hérédité  névropathique  un  argument  contre  les  autres  éléments 
étiologiques  du  tabès,  et  spécialement  contre  la  syphilis,  dont  nous  reparlerons 
plus  bas. 

Ici,  comme  dans  tous  les  autres  chapitres  de  pathologie  nerveuse,  les  diverses 
causes  (personnelles  et  héréditaires)  peuvent  se  combiner  chez  certains  indivi- 
dus et  agir  isolément  chez  certains  autres,  quand  l'une  d'elles  atteint  un  suffi- 
sant degré  de  puissance.  C'est  ainsi  que  nous  admettons  des  tabès  d'origine 
purement  diathésique,  des  tabès  où  l'hérédité  névropathique  et  la  diathèse  se 
sont  ajoutées  pour  développer  la  maladie,  et  enfin  des  tabès  exclusivement 
produits  par  l'hérédité  névropathique. 

Vulpian  admet  aussi  que  l'hystérie,  surtout  l'hystérie  convulsive,  peutame-. 
ner  le  développement  du  tabès.  On  a  vu  aussi,  ajoule-t-il,  l'ataxie  se  produire 
sous  l'influence  des  traumatismes  de  la  moelle,  des  commotions  violentes  de 
ce  centre  nerveux  (Lockart  Clarke). 

Petit  ^  a  repris  cette  question  des  rapports  de  l'ataxie  locomotrice  avec  le 
traumatisme.  De  47  observations  qu'il  a  réunies,  il  conclut  que  les  trauma- 
tismes portant  directement  ou  indirectement  sur  le  rachis  (chutes  sur  le  dos, 
le  siège,  les  pieds)  déterminent  un  ébranlement  de  la  moelle,  et  par  suite 
des  lésions  qui  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'une  mjélite  chronigue 
et  donner  lieu  aux  symptômes  de  l'ataxie  locomotrice.  On  ne  peut  affirmer 
quant  à  présent,  ajoute-t-il,  que  les  blessures  à  distance  jouissent  de  I> 
même  influence  pathogénique  ;  mais  il  est  probable  que  chez  les  sujets  prédi^^ 
posés  à  la  sclérose  en  général,  comme  les  arthritiques,  les  syphilitiques  eC  \e8 

*  Sur  146  cas,  J.  Ferry  en  a  trouvé  :  5  avant  20  ans,  5  de  20  à  25,  13  de       U^ 
30,  28  de  30  à  35,  24  de  35  à  40,  30  de  40  à  45,  15  de  45  à  50,  et  23  de  50  à     -SBO. 

a  Soc.  méd.  psycholog.,  12  nov.  1883;  et  Arch.  de  NeuroL,  1884,  VII,  20,  ^^^« 
••»  Yoy.  aussi  sur  lo  même  siget  les  articles  de  Féré  {Arch.  de  NeuroL,  1884,  M  "^n,  1 
et  173)  Sur  la  famille  névropathique, 

3  Revue  mensuelle,  mars  1879. 
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alcodiqnes,  ces  blessures  peuvent,  en  surexcitant  la  moelle,  hâter  le  dévelop- 
pement de  Tataxie.  Il  est  certain  que  les  blessures  à  distance  sont  capables  de 
réyeiUer  une  ataxie  guérie  en  apparence  et  activer  la  marche  d*une  ataxie 
coexistante.  L'ataxie  locomotrice  s'accompagnant  souvent  de  troubles  dans  la 
nutrition  de  certains  tissus,  on  conçoit  qu'elle  puisse  modifier  révolution  locale 
des  blessures.  C'est  ce  que  tendent  à  prouver  certaines  observations  de  coatu- 
sioos  articulairesi  de  fractures  et  de  plaies  des  parties  molles. 

Ajoutons  que  les  auteurs  allemands  attachent,  dit  Raymond,  une  assez 
grande  importance  étiologique  aux  fatigues  corporelles  et  surtout  aux  marches 
forcées. 

Une  étude  très  importante,  mais  à  peine  ébauchée,  est  celle  de  Tinfluence 
étiologique  des  diverses  diathèses.  Plusieurs  cliaiciens  éminents,  parmi  lesquels 
je  citerai  le  professeur  Combal ,  ont  observé  que  le  plus  souvent,  derrière 
Tataxie  locomotrice,  il  y  a  une  diathèse  dont  la  sclérose  spinale  est  la  manifes« 
tation.  C'est  là  une  étude  difficile,  pleine  de  promesses,  et  qui  ne  peut  se  faire 
que  dans  la  clientèle  privée. 

En  tête  de  ces  affections  constitutionnelles  qui  peuvent  engendrer  le  tabès, 
je  citerai  le  rhumatisme.  Il  est  certain  qu'il  ne  faut  pas  confondre  les  douleurs 
fulgurantes  ou  autres  de  l'ataxique  avec  les  douleurs  rhumatismales  ou  rhuma- 
toldes.Mais,  en  dehors  de  toute  confusion,  on  trouve  souvent  cbez  les  ataxiques 
an  arthritisme  héréditaire  et  personnel  qui  a  préparé  le  terrain  d'abord  et  qui 
ensuite,  sous  l'influence  d'excès  ou  de  toute  autre  hérédité  (névropatbique)  se 
localise  sur  l'axe  spinal  et  développe  dans  les  cordons  postérieurs  les  scléroses 
que  dans  d'autre  cas  on  observe  sur  d'autres  organes. 

Fournier  a  récemment  bien  mis  en  lumière  l'influence  de  la  syphilis  * . 
Sur  30  ataxiques,  il  a  trouvé  24  fois  une  syphilis  antérieure  ;  Féréol  5  sur  11 , 
etSiredey  8  sur  10.  Fournier  admet  que  l'ataxie  locomotrice,  dans  ces  cas,  est 
la  manifestation  de  la  syphilis,  quoiqu'elle  ne  présente  ni  symptomatologie  ni 
lésions  spéciales,  ce  que  pour  ma  part  j*admets  parfaitement. 

Volpian,  Berger,  Caizergues,  Erb  et  d'autres  ont  publié  de  nouveaux  faits 
relatifs  à  Tétiologie  syphilitique  de  l'ataxie  locomotrice.  Nous  les  retrouverons 
dans  la  dernière  partie  de  cet  ouvrage,  dans  l'étude  d'ensemble  que  nous  fe- 
rons des  localisations  de  la  syphilis  sur  le  système  nerveux. Contentons-nous, 
pour  le  moment,  de  dire,  d'après  Raymond,  que  la  proportion  des  antécédents 
syphilitiques  a  été  trouvée  pour  100  cas  égale  à:  100  par  Quinquaud,  91  par 
Fournier,  90  par  Althaus,  88  par  Erb,  72  par  Seguin,  70  par  Gowers,  43  par 
Podnelliet  par  Berger,  22  par  Bernhardt,  21  par  Remak,  20  par  Gresenius, 
15  par  Fischer  et  14  par  Westphal. 

Pour  exposer  la  Symptomatologie,  nous  suivrons  toujours  la  division  de 
Dachenne  en  trois  périodes  :  P  période  des  symptômes  céphaliques  et  des  dou« 

*  imi.  de  DermatoL,  1875-76;  187  et  401.  — Voy.  surtout  le  livre  du  môme 
auteur  (1882)  Sur  Vataxie  locomotrice  étorigine  syphilitique  (tabès  spécifique),  et 
Aussi  son  ouvrage  Sur  la  période  préataxique  du  tabès. 
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leurs  falguraotes  ;  2®  période  de  Tataxie  ;  S''  période  de  généraliBalioD  mm 
phénomènes  (période  paralytique  de  Gbarcot). 

l""  Les  symptômes  céphaliques  ont  été  étudiés  à  fond  dans  ces  derniers  teoL  j 
Us  accompagnent  souvent  les  douleurs  fulgurantes  ;  ils  les  précèdeatquelqi^ 
fois  et  restent  isolés  pendant  des  mois  et  des  années. 

Tous  les  nerfs  crâniens  peuvent  être  atteints. 

Les  nerfs  moteurs  oculaires  sont  le  plus  souvent  pris,  comme  Tavait  iii<| 
que  Duchenne.  —  Galezowski  a  récemment  insisté  sur  diverses  formes  r^i*, 
de  paralysie  de  ces  nerfs  dans  Tataxie*. 

Généralement,  on  a  des  paralysies  de  la  troisième,  de  la  quatrième  et  de  | 
sixième  paire  isolément,  dans  un  œil  ou  dans  les  deux  yeux.  Ou  peut  avo// 
aussi:  a,  la  paralysie  des  troisième  et  quatrième  paires  du  môme  œil  produi- 
sant une  diplopie  dont  les  images  homonymes  s'écartent  d'autant  plus  que  l'oa 
porte  le  regard  en  bas  et  en  dehors,  en  haut  ou  en  dehors  ;  6,  la  paralysie  oa 
l'affaiblissement  de  tous  les  nerfs  oculo-moteurs  des  deux  yeux,  paralysie  qui 
se  développe  progressivement,  s'altaquant  d'abord  à  un  seul  nerf  et  s'éiendaot 
successivement  à  tous  les  autres.  Il  s'ensuit  que  tantôt  un  seul  œil,  tantôt  les 
deux  yeux,  restent  complètement  immobiles,  ce  qui  ferait  croire  à  l'existence 
d'une  affection  orbitaire  plutôt  qu'au  début  de  l'ataxie  *,  c,  la  paralysie  des  fibres 
inférieures  du  droit  interne  et  des  fibres  internes  du  droit  inférieur,  d'où  diplo- 
pie dont  les  images  croisées  s'écartent  d'autant  plus  que  l'on  regarde  en  bas  et 
en  dedans.  Au-dessus  du  plan  horizontal,  la  diplopie  disparait. 

Le  nerf  optique  peut  aussi  être  atteint;  l'amaurose  envahit  progressivemeol 
un  œil,  puis  l'autre,  jusqu'à  cécité  complète.  Cette  amaurose  a  été  bien  étudiée 
par  Gbarcot^ . 

Souvent  les  malades  sont  aveugles  longtemps  avant  d'avoirjd'autres  symptô- 
mes, avant  d'être  ataxiques  notamment.  Ainsi,  une  femmeentre  commeavea- 
gle  à  la  Salpétrière  en  1855;  les  accidents  visuels  avaient  débuté  en  1850.  Leâ 
douleurs  fulgurantes  n'apparaissent  qu'en  1860,  l'incoordination  motrice  beau- 
coup plus  tard  encore.  On  comprend  l'intérêt  qu*il  y  a  à  diagnostiquer  lalésioQ 
dès  cette  période,  et  à  annoncer  ainsi  d'avance  le  début  de  l'ataxie  locomotrice. 

Les  oculistes  Jaeger,  Wecker,  Galezowski,  posent  en  principe  qu'à  l'exameo 
ophtalmoscopique  on  peut,  dès  cette  période,  distinguer  l'amaurose  tabétiqae. 

La  lésion  constatée  anatomiquement  dans  ces  cas-là  est  une  induration  grise 
progressive  du  nerf  optique  ;  c*est  une  lésion  scléreuse  qui  commence  par  la 
périphérie,  s'étend  vers  les  centres  et  peut  aller  ainsi  quelquefois  jusqu'aux 
corps  genouillés.  G'est  une  lésion  scléreuse  fasciculée,  analogue  à  celle  qo^ 
nous  trouverons  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

A  l'ophtalmoscope,  la  papille  se  présente  normalement  avec  des  contours 
nets,  accusés,  et  une  teinte  rosée  due  aux  vaisseaux  qui  sont  dans  l'épaisseur. 
Dans  l'amaurose  tabétique,  il  n'y  a  de  changement,  ni  dans  la  forme,  ni  dans 
le  contour  de  la  papille,  ni  dans  les  vaisseaux  du  fond  de  l'œil;  seulement  le 

'  Soc»  de  Bioî.j  24  mars  1877;  et  Gaz.  hehdom.,  n"  13. 
2  Icç.  sur  les  mal.  du  Syst.  neigeux,  II. 


ATAXIB  LOGOICOTRIGE  PROGRESSIVE.  3j7 

Derf  optiqae  a  perdu  sa  traospareace,  il  réOéchit  la  lumière.  La  papille  n'est 
plus  rosée,  mais  blanche  nacrée. 

Un  symptôme  caractéristique,  d'après  Galezowâki  et  Benedikt,  serait  une 
achromatopsie  spéciale,  la  perte,  par  exemple,  de  la  notion  du  rouge  et  du  vert, 
et  la  persistance  à  un  haut  degré  de  la  notion  du  bleu  et  du  jaune. 
Le  début  est  graduel,  progressif,  par  un  seul  œil. 
Vous  voyez  les  différences  qui  séparent  ces  lésions  de  celles  de  la  névro-réti- 
nite,  que  nous  avonsdécrites  avec  les  tumeurs  cérébrales.  La  distinction  clinique 
est  donc  possible.  Charcot  cite  deux  cas  difficiles  à  diagnostiquer  :  l'un  d'ataxie 
locomotrice,  l'autre  de  tumeur  cérébrale  du  lobe  occipital,  et  dans  lesquels  le 
diagnostic  put  être  fait  par  Tophtalmoscope,  à  la  période  de  cécité  seule. 

On  a  étudié  dans  ces  derniers  temps  Tétat  de  la  pupille  dans  l'ataxie  locomo« 
trice. 

Indiqué  déjà  par  Romberg,  le  rétrécissement  pupillaire  a  été  surtout  signalé 
par  Ârgyll  Robertson  (1869)  et  bien  analysé  récemment  par  Vincent*  et  par 
Erb». 

Vincent  a  examiné  Tétat  de  la  pupille  chez  82  malades,  dont  51  tabétiques, 
22  paralytiques  généraux  et  9  autres  atteints  de  diverses  maladies  de  la  moelle 
et  du  cerveau. 

Sur  les  51  tabétiques,  4  seulement  présentaient  une  réaction  normale  des 
pupilles;  cliez  40  la  pupille  ne  réagissait  pas  à  la  lumière,  mais  était  modifiée 
par  Taccommodation  ;  et  chez  7  il  y  avait  une  immobilité  absolue  des  pupilles 
(le  plus  souvent  avec  amaurose). 

Sur  les  40  cas  avec  réaction  défectueuse  ou  nulle  à  la  lumière,  23  avaient  en 
même  temps  du  myosis,  i  1  une  pupille  normale  et  6  de  la  mydriase. 

En  ce  qui  concerne  les  périodes  de  la  maladie,  Vincent  a  émis  les  proposi- 
tiens  suivantes:  Dans  la  première  période  du  tabès,  les  pupilles  sont  fréquem- 
ment élargies;  elles  ne  réagissent  pas  le  plus  souvent  a  la  lumière  et  réagissent 
au  contraire  constamment  à  l'impulsion  accommodative;  à  ladeuxième  période, 
les  pupilles  sont  plus  ou  moins  rétrécies,  insensibles  à  la  lumière,  mais  elles  se 
rétrécissent  nettement  dans  la  vision  près  et  se  dilatent  dans  la  vision  loin;  à  la 
dernière  période  enfin,  les  pupilles,  plus  rarement  rétrécies,  le  plus  souvent 
normales  ou  élargies,  sont  en  général  absolument  immobiles. 

La  paralysie  générale  des  aliénés  est  la  seule  maladie  dans  laquelle  on  re- 
trouve ces  phénomènes  oculo-pupillaires.  Ici,  il  y  a  le  plus  souvent  en  même 
temps  inégalité  des  deux  pupilles.  Les  autres  maladies  du  cerveau  et  delà 
moelle,  sauf  les  paralysies  oculaires,  les  lésions  du  sympathique  cervical  ou  de 
la  moelle  cervicale,  n'entraînent  pas  ce  genre  de  trouble  pupillaire. 
Ce  serait  donc  un  bon  signe  diagnostique  pour  le  tabès. 
Erb  arrive  à  peu  près  aux  mômes  conclusions  sur  ce  symptôme,  qu*il  appelle 
wpinaU  Myosis,  Il  Ta  trouvé  seulement  un  peu  moins  souvent  que  Vincent  : 
54  7o  au  lieu  de  98  % 

«  Th.  Paris,  1877. 

'  U.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1879. 
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he  trijumeau  f  eut  être  également  atteiat  dans  Tataxie  locomotrice.  Hayem* 
a  publié  un  cas  remarquable,  à  ce  sujet,  daus  lequel  le  malade  éprouva  tout  le 
temps  une  seasation  de  tiraillemeat  et  de  tension  de  chaque  côté  du  nez,  qu'il 
comparait  à  la  sensation  produite  par  une  enflure;  il  y  eut  aussi  diminution  de 
la  sensibilité  cutanée  à  la  face. 

Mais  c'est  Pierret^  qui  a  étudié  d'une  manière  complète  ces  symptômes  de 
Tataxie  dans  la  sphère  du  trijumeau. 

Il  y  a  quelquefois  des  douleurs  de  la  face  analogues  à  celles  des  membres, 
avec  le  type  fulgurant  et  le  type  persistant  ou  continu.  EUles  siègent  le  plus 
souvent  le  long  des  rameaux  orbitaires  et  laissent  ordinairement  après  elles 
une  zone  d'hyperesthésie. —  On  peut  encore  observer  des  paralysies  de  la  cin- 
quième paire  déterminant  une  anesthésie  de  la  face  plus  ou  moins  profonde. 
—  EnGn,  comme  conséquence  de  la  lésion  des  nerfs  sensitifs,  survient  de 
Tincoordination  motrice  dans  les  muscles  animés  par  les  racines  motrices  du 
trijumeau. 

Pierreta  également  étudié  les  troubles  qui  surviennent  parfois,  dans  la  même 
maladie,  du  côté  du  nerf  auditif^.  Il  démontre  «  que  le  nerf  auditif  peut,  dans 
le  cours  du  tabès,  donner  naissance  à  des  symptômes  qui  pourront  varier 
en  intensité,  depuis  la  simple  dureté  de  l'ouïe  jusqu'à  la  surdité  complète, 
depuis  les  bourdonnements  jusqu'aux  bruits  de  cloches,  depuis  le  vertige  pas« 
sager  jusqu'à  la  chute.  On  devra,  en  outre,  se  rappeler  que  le  tabès  peut  débuter 
par  le  nerf  auditif  aussi  bien  que  par  le  nerf  optique,  et,  dans  le  pronostic 
d'un  vertige  de  Ménière,  on  pourra  réserver  une  place  pour  l'évolution  du 
tabès  ;  c'est  ainsi  que  l'on  verra  des  sourds  devenir  ataxiques,  ainsi  que  cela  se 
passe  pour  certains  aveugles.  » 

Divers  auteurs,  Fournier  et  Althaus  notamment,  ont  insisté  dans  ces  derniers 
temps  sur  les  troubles  auditifs  du  tabès. 

Pour  le  premier  de  ces  médecins,  la  surdité  tabétique  a  :  1®  une  évolution  rapi- 
dement progressive,  2'  une  tendance  à  la  bilatéralité,  3*  une  intensité  excessive, 
4®  une  incurabilité  habituelle,  S*» l'absence,  du  côté  de  l'appareil  auditif,  de  toutes 
lésions  appréciables  pendant  la  vie  du  malade.  On  peut  aussi  observer  le  syn- 
drome de  Ménière  complet,  mais  sous  une  forme  adoucie,  mitigée. 

Nous  rapprocherons  encore  les  symptômes  observés  dans  le  domaine  du 
pneumogastrique  et  du  spinal,  Jean  '•  a  publié  une  observation  dans  laquelle 
il  y  avait  de  violents  accès  de  toux  par  quintes,  rauque,  convulsive,  comme  la 
coqueluche  ;  en  môme  temps  la  déglutition  était  gênée  :  le  malade  avalait  diffl- 
cilement  et  par  une  contraction  spasmodique  des  muscles  de  la  région.  Féréol 
avait  déjà,  en  1869,  réuni  six  faits  analogues.  Budin  ',  dans  un  rapport  sur 
l'observation  de  Jean,  cite  quelques  autres  faits  analogues  et  rapproche  ces  sym- 
tômcs  laryngo-pharyugiens  des  autres  phénomènes  céphaliques  du  tabès. 

^  Soc.  de  DioL,  l^aoùt  1876.  —  Gaz.  méil.,n<'  [9,  219. 

'-^  Essai  sur  les  symptômes  céphal.  du  tabès  dorsalis  ;  Th.  Paris,  1876,  u9  100. 

3  Rev.  mtîis.  de  Méd.  et  Chir.,  1887,  n'»  2. 

-•  Soc.  Allât. y  {S7i: .  — Progrès  médical,  1877. 

*  Soc.  Anat.,  \S17.  —  Progrès  médical,  1877,  5, 
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Inza  *  a  ^>édalemeiu  étudié,  ûaB^  cei>  àeroïsm-  iem{i&,  le^  ^mptômes  hoi* 
baires  de  i'aUxie.11  cite  une  ohaerviuoD  de  Bidox.  représentant  la  forme  bolbaire 
de  cette  maladie,  caradérisée  par  des  ptienomènes  respiiatoires  indiquant  comme 
«ège  de  la  lésion  les  trais  de^lie^e^  paire&  crâniennes  ;  elle  est  ordinairement 
ra^e  dans  sa  marche  et  se  temmKr  prompiement  par  ia  mort  ^. 

Il  est  &cile  de  comprendre  comtueij  cetie  étndf  récente  des  symptômes  cépha- 
liques  fadiite,  dans  certains  cas  laai  oeâsiues.  tt  diaffnofttjc  de  1  ataxie  loco- 
motrice'. 

Les  douleurs  fulgurantes  araient  êle  iàai  ^ândièes  par  Bocheniie  ;  on  a  pen 
changé  à  sa  description. 

On  a  obserré  seolemenl,  en  pli&,  qae  des  éruptions  euianèes  peuvent,  dans 
certains  cas,  dessiner  k  nerf  douionreox.  Ainsi,  (^arcot  a  tu.  pendant  un  accès 
douloureux  très  intense.,  chez  un  ataxiqne.  nue  émptioD  d  ecthyma  sur  le  trajet 
du  petit  nerf  sdaliqne  d'abord,  du  sapheue  interne  ensute.  Dans  d'autres  ca&y 
on  a  observé  des  éruptioas  papuleuaes  ou  iictâtsuoiàe^  de  1  urticaire,  des  zonas, 
des  éruptions  pustuleuses. 

Ce  ne  sont  pas  des  éruptions  banaleE.  maië  dfê  troubles  trophignes  Ités  ani 
crises  de  douleurs  fulgurantes,  appanussao:  et  di9paraissam  en  même  temps  que 
ces  crises  et  se  produisant  k  lonc  des  méme^  nerk. 

En  même  temps  que  ces  doukurs^  les  malades  éprouveot  quelquefois  ausi 
une  gène  thoradque  fixe  et  persistante  :  ils  sont  coumie  serrés  dans  un  étau  ou 
dans  un  corset  ^. 

Les  douleurs  fulgurantes  peuvent  être  k  sympt(>me  unique  de  la  maladie. 
JUnsi,  dans  un  cas  remarquable  de  Gbarcot  et  bondiard  iSoc.  de  BioL,  18S6), 
il  n'y  eut  que  ces  douleurs  sans  incoordination  motrice,  et  ou  tmnva  a  Tantopsk 
la  sclérose  commençante  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 0  est eus'appnyant 
sur  ces  faits  frustes  que  Charcot  voudrait  substituer  k  mot  tabès  dorsalis,  qui 
ne  préjuge  rien,  au  mot  ataxie  locomotrice^  qui  est  souvent  inexact  En  tout 
oas,  il  faut  savoir  qu'il  y  a  des  cas  d  ataxie  locomotrice  progressive  sans  ataxie. 

Les  douleurs  rapides  comme  Téclair  ne  sont  pas  les  seules  que  ion  observe 
à.  cette  période  de  l'ataxie.  Il  y  en  a  d  autres  plus  durables  dont  Vulpian  a  donné 
une  bonne  description. 

*  Th.  Paris,  t878. 

^  J*ai  observé  récemment,  chez  un  malade  présentaui  à  la  fois  de  l'ataxie  locomo- 
trice et  de  la  paralysie  générale,  des  crises  bulbaire^  très  remarquables  :  tout  d*ua 
coup,  après  one  fatigue  ou  uue  excitation .  la  face  changeait  de  couleur  ;  il  se  cyaao- 
aait  ;  la  respiration  et  la  circulation  se  ralentissaient  :  cela  allait  quelquefois  jusqu'à  la 
syncope,  et  il  a  fallu  une  fois  pratiquer  ia  respiration  aiiificielle  pendant  quelques 
minutes  pour  le  faire  revenir  à  lui.  (Cette  observât,  a  été  publiée  par  le  O^  Estorc.) 
'  Voy.  aussi  plus  loin  ce  qui  a  trait  à  Thémiatrophie  de  la  langue. 

*  Foumier  parle  d'un  malade  doLt  Tbabitus  c  était  celui  d'un  asthmatique  en  état 
de  crise,  ou  d'un  sujet  en  proie  à  une  lésion  cardiaque  avancée.  11  fallait  véritablement 
le  secours  de  l'auscultation  pour  arriver  à  se  convaincre  de  l'intégrité  complète  des 
organes  thoraciques.  >  En  général,  les  douleurs  en  ceinture  n'ont  pas  une  pareille 
intensité  ;  oe  sont  des  sensations  pénibles  surtout  par  leur  continuité. 
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<K  Les  malades  les  comparent  à  des  morsures  violentes,  à  des  déchirements, 
à  des  arrachements  des  chairs  ;  ils  disent  qu'il  leur  semble  qu'on  enfonce  dans 
les  tissus  une  tige  de  fer* ,  un  clou,  en  lui  imprimant  des  mouvements  de  rotation; 
ou  bien  encore  telle  ou  telle  région  de  leurs  membres  leur  semble  serrée  violem- 
ment comme  par  une  lame  de  fer  (douleurs  en  bracelets,  en  brodequins,  en 
anneaux,  etc.).  Les  douleurs  siègent,  soit  dans  tel  ou  tel  point  de  la  cuisse,  de  la 
jambe,  du  pied  ou  du  bras,  de  Tavant-bras,  de  la  main,  soit  au  niveau  des  join- 
tures ;  dans  ce  dernier  cas,  ce  peuvent  être  de  véritables  arthralgies,  plus  ou 
moins  intenses .  Ces  douleurs,  tout  en  étant  passagères,  le  sont  cependant  beau- 
coup moins  que  les  premières  ;  parfois  même  elles  offrent  une  durée  notable. 
On  voit  de  ces  douleurs  qui  persistent,  soit  avec  une  intensité  constante,  soit  avec 
des  atténuations  et  des  exacerbations  alternatives  pendant  plusieurs  heures  ou 
même  plusieurs  jours.  Ces  douleurs  persistantes  sont  d'ordinaire  circonscrites, 
peu  étendues,  sans  relations  de  siège  bien  évidentes  avec  telles  ou  telles  bran- 
ches nerveuses  ;  tantôt  elles  se  manifestent  chaque  fois  dans  les  mômes  régions 
ou  à  peu  près,  tantôt  elles  occupent  des  points  différents  à  chaque  reprise.  » 

A  côté  des  douleurs  fulgurantes,  il  faut  placer  les  accès  de  douleurs  viscérales^ 
bien  étudiées  encore  par  Charcot. 

Dans  certains  cas,  ce  sont  des  douleurs  vésicales  et  uréthrales,  avec  besoin 
fréquent  d'uriner  et  miction  très  douloureuse.  Chez  d'autres,  ce  sont  les  crises 
rectales  qui  peuvent  précéder  les  douleurs  fulgurantes  et  les  accompagner  en- 
suite; subitement,  le  malade  éprouve  une  sensation  comparable  à  celle  qui 
serait  due  à  l'intromission  brusque  et  forcée  d'un  corps  volumineux  dans  le 
rectum  ;  à  la  fin  de  l'accès,  il  y  a  toujours  besoin  d'expulsion  et  souvent  défé- 
cation effective. 

Les  crises  gastriques  constituent  le  phénomène  le  plus  important  de  cet 
ordre.  Le  fait  avait  été  mentionné  assez  souvent,  comme  simple  détail  d'obser- 
vation, par  Topiuard  notamment.  En  1858,  GuU  indiquait  déjà  les  rapports  de 
ces  crises  gastriques  avec  une  maladie  spinale  qui  devait  être  l'ataxie  locomo- 
trice, encore  inconnue.  La  véritable  étude  de  ces  symptômes  dans  leurs  rapports 
avec  l'ataxie  a  été  faite  en  France  par  Delamare  (Thèse  de  Paris,  1866),  et 
surtout  par  Charcot  et  ses  élèves  (Dubois;  Thèse  de  Paris,  1868). 

Tout  à  coup,  le  plus  souvent  au  moment  des  crises  fulgurantes  dans  les 
membres,  le  malade  sent  de  vives  douleurs  partant  des  aines  et  remontant  jus- 
qu'à l'épigastre,  où  elles  se  fixent.  En  môme  temps  il  éprouve  des  douleurs 
dans  les  épaules  avec  des  irradiations  dans  le  tronc.  Le  pouls  s'accélère,  sans 
chaleur  à  la  peau.  Les  vomissements  sont  incessants  :  alimentaires  d'abord, 
ils  sont  formés  ensuite  d'un  liquide  muqueux,  incolore,  môle  de  bile  et  quel- 
quefois de  sang.  Les  douleurs  cardialgiques  peuvent  devenir  atroces,  et  sur- 
tout, quand  elles  se  combinent  avec  les  fulgurations  dans  les  membres  elles 
peuvent  rendre  la  situation  affreuse.  Ces  crises  durent  de  deux  à  trois  jours,  et, 

1  Chez  ua  malade  de  Fournier,  les  élancements,  qui  étaient  ordinairement  comme 
des  coups  d'épiogie,  devenaient  quelquefois  des  coups  de  canif  ou  de  pointa,  et  mtoie 
un  jour  à  la  Bourse  parurent  être  de  véritables  coups  de  poi^ardt 
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chose  remarquable,  l'estomac  fonctionne  très  bien  dans  Tintervalle  des  accès. 

C'est  là  une  forme  de  gastralgie  qui  n'est  pas  mentionnée  dans  les  maladies 
de  Testomac,  et  qu'il  faut  bien  reconnaître  pour  ne  pas  la  confondre  avec  la 
gastralgie  ordinaire. 

M.  Raynaud  *  a  encore  décrit  des  crises  néphrétiqites  du  môme  ordre  ;  ce 
sont  des  accès  simulant  absolument  de  véritables  coliques  néphrétiques  cal- 
cnleuses^  seulement  sans  aucun  trouble  urinaire,  ni  gravier,  ni  sable,  ni 
catarrhe.  Ces  crises  furent  observées  dans  un  cas  d'ataxie  locomotrice  avec 
lésion  caractéristique. 

Teissier'  (de  Lyon)  a  observé  aussi  plusieurs  fois  des  troubles  viscéraux 
semblables.  Seulement  il  insiste  sur  ce  fait  que  ces  phénomènes  se  rencon- 
trent au  début  de  beaucoup  d'affections  du  système  nerveux.  Gharcot  avait  du 
reste  déjà  reconnu  leur  existence  dans  certaines  formes  de  paralysie  générale. 
Pour  que  ces  signes  prennent  une  valeur  diagnostique  absolue,  il  faut  donc 
qu'ils  soient  combinés  avec  d'autres,  les  douleurs  fulgurantes  des  membres 
notamment'. 

Ces  crises  de  douleurs,  viscérales  ou  dans  les  membres»  s'accompagnent 
assez  souvent  de  contractures.  G  est  là  uo  phénomène  sur  lequel  on  n'insiste 
pas  assez  dans  l'histoire  de  i'ataxie.  Onimus  l'a  cependant  soigneusement 
signalé  et  nous  avons  eu  souvent  l'occasion  de  l'observer. 

Nous  avons  même  vu  un  ataxique  qui  avait  des  crises  de  contractures  gêné* 
ralisées,  avec  perte  de  connaissance,  toutes  les  fois  qu'il  fermait  les  yeux  et 
voulait  faire  agir  les  muscles  ataxiques.  Ghez  ce  malade,  tous  les  accès  de  dou- 
leurs fulgurantes  s'accompagnaient  de  violentes  contractures  et  quelquefois  de 
crises  analogues  à  celles  dont  nous  venons  de  parler. 

Depuis  ces  derniers  temps,  on  a  analysé  de  plus  près  les  troubles  génito^ 
urinaires  (Erb,  Fournier,  Berger)  et  on  leur  a  reconnu  une  grande  importance 
pour  le  diagnostic,  surtout  des  périodes  précoces  du  tabès.  Nous  les  résumons 
d'après  l'article  de  Raymond. 

La  parésie  vésicale  est  très  fréquente  et  se  manifeste,  soit  par  de  l'incon- 
tinence (Vulpian),  soit  par  de  la  rétention  (Erb)  d'urine.  La  miction  est  diffi- 
cile, soit  à  la  fin  pour  expulser  les  dernières  gouttes  d'urine,  soit  dès  le  début 
pour  faire  sortir  les  premières  gouttes  ;  quelquefois  le  jet  ordinaire  se  fait  en 
plusieurs  temps  et  très  longuement.  La  rétention  peut  aller  jusqu'à  nécessiter 
l'immersion  dans  un  bain  tiède  ou  môme  le  cathétérisme  :  deux  malades  de 
Fournier  ne  pouvaient  uriner  qu'accroupis.  Ge  sont  les  faux  urinaires  de 
Guyon. 

D'autres  fois  les  tabétiques  ont  une  moindre  aptitude  à  retenir  leurs  urines, 
ils  perdent  ainsi  facilement  quelques  gouttes  d'urine  quand  le  besoin  n'est  pas 
immédiatement  satisfait,  ou  à  la  suite  d'une  émotion  subite,  d'une  distraction. 

<  Àcad.  de  Méd,,  1876. 
*  Congrès  de  Clemwnt,  1876. 

'  Nous  reviendrons  plus  loio  sur  les  troubles  cardiaques  des  tabétiques,  que  j*ai 
ijé  de  rattacher  aux  phénomènes  douloureux  de  cette  maladie. 
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Le  malade,  dit  FourDier,  n'a  conBcience  de  la  cho&e  que  quand  elle  est  faite. 

Il  peut  y  avoir  aussi  anesthésie  uréthrale  et  vésicale  ;  les  besoios  d'uriner 
sont  alors  abolis  ;  le  tabétique  n'urine  que  quand  la  vessie  gène  par  son  volume 
dans  le  ventre  ou  même  uniquement  par  raison  à  heures  Gxes. 

Plus  rarement  le  phénomène  est  inverse  :  c'est  un  ténesme  qui  peut  se  com- 
pliquer des  crises  uréthrales  que  nous  avons  déjà  décrites. 

La  diminution  ou  Tabolition  de  Tappétit  vénérien  est  d'observation  à  peu 
près  constante  dans  le  tabès  et  s'accompagne  souvent  d'anesthésie  des  organes 
génitaux  externes  (gland,  fourreau  de  la  verge,  scrotum).  Enfin  la  puissance 
virile  est  notablement  affaiblie  ou  môme  supprimée.  Quelquefois  cette  impuis- 
sance est  précédée  d'une  période  de  satyriasis  (désirs  incessants  de  coït  et  apti- 
tude anormale  à  le  répéter). 

L'impuissance  est  souvent  précédée  d'une  période  d'anesthésie  dans  laquelle 
les  érections  sont  courtes  et  insuffisantes  ;  l'éjaculation  se  produit  alors  pré- 
maturément et  sans  développer  de  sensation  voluptueuse  (quelquefois  môme 
avec  une  sensation  désagréable  ou  douloureuse). 

Enfin  on  a  noté  de  la  spermatorrhée  chez  divers  tabétiques,  surtout  parmi 
ceux  qui  ont  fait  des  excès  de  coït  ou  de  masturbation. 

Chez  la  femme,  ces  troubles  génitaux  sont  plus  rares.  Charcot  et  Bouchard 
ont  cependant  signalé  (1866)  des  sensations  voluptueuses  venait  par  accès, 
comparées  par  la  malade  à  celle  du  coït.  Pitres  a  insisté  sur  la  description  et 
la  fréquence  de  ces  crises  clitoridiennes. 

2'  En  ce  qui  concerne  la  deuxième  période  du  tabès,  nous  avons  à  com- 
pléter ce  qu'a  dit  Duchennesurles  troubles  de  sensibilité  et  à  y  ajouter  l'étude 
récente  des  troubles  trophiques  *. 

Vulpian^a  d'abord  repris  l'étude  des  retards  dans  la  sensibilité  :  ivois, 
quatre,  cinq  secondes  peuvent  s  écouler  après  l'excitation,  et,  une  fois  que  la 
sensation  est  perçue,  elle  dure  plus  qu'à  l'état  normal.  Il  cherche  à  expliquer 
le  fait  par  le  passage  obligé  de  toutes  les  impressions  sensitives  à  travers  la 
substance  grise,  les  cordons  postérieurs  étant  altérés. 

Remak  a  prétendu  que  ce  retard  n'existait  que  pour  les  perceptions  dou- 
loureuses et  pas  pour  les  perceptions  tactiles  ;  il  a  construit  toute  une  théorie 
sur  ce  fait,  qui  n'a  pas  été  vérifié  par  Vulpian  et  Richet. 

Ricbet^  a  complété  les  recherches  de  Vulpian;  il  a  montré  que  le  retard 
dans  les  perceptions  augmente  quand  on  s'éloigne  du  centre.  Ainsi,  il  est  de 
0,2  de  seconde  au  genou,  d'une  seconde  à  la  jambe,  de  4  secondes  aux  orteils. 
De  plus,  la  vitesse  de  transmission  augmente  avec  l'intensité  de  l'excitation. 

On  a  également  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  les  erreurs  de  lieu  que 
commettent  les  ataxiques  dans  l'appréciation  des  sensations  et  sur  les  curieuses 
dissociations  de  sensibilité  qu'ils  peuvent  présenter. 

1  Nous  reviendrons  plus  loin,  à  propos  de  la  physiologie  pathologique,  sur  les 
paralysies  que  Ton  observe  dans  le  cours  du  tabès. 

2  Arch.  de  PhysioL,  1868. 

3  Soc,  de  Biol,,  1876. 
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Ainsi,  la  plupart  des  aateors  oat  coofirmé  la  remanjue,  faite  par  Docbeniie, 
de  la  persistaoce  plus  grande  de  la  sensibilité  à  la  température  ou  plus  exacte- 
ment  au  froid  (Vulpian). 

Erb  et  Berger  ont  insisté  sur  Tappantion  souvent  précoce  de  Tanalgésie  alors 
que  la  sensibilité  tactile  persistait  ;  des  excitations  légères  sont  perçues  et  une 
forte  excitation  ne  cause  aucune  douleur.  Du  reste,  comme  le  fait  remarquer 
Elrb,  ce  phénomène  peut  quelquefois  s'observer  chez  un  certain  nombre  de  so* 
jets  sains. 

Enfin  Drosdoff  *  a  comparé  7  ataxiques  à  un  grand  nombre  de  sujets  sains 
au  point  de  vue  de  la  sensibilité  faradique  de  la  peau,  et  il  a  constaté  chei  les 
tabétiques  une  diminution  notable  de  cette  sensibilité  sur  tout  le  corps. 

Le  retard  dans  la  perception,  dont  nous  parlons  plus  haut,  peut  aussi  ne 
s'exercer  que  sur  certaines  sensibilités.  Ainsi,  un  malade  de  Max  Buch sentait 
inmiédiatement  le  contact  d'une  épingle,  mais  n'éprouvait  la  sensation  doulou- 
reuse de  la  piqûre  qu'au  bout  de  quelques  secondes.  Chez  un  ataxique  observé 
par  Hammond,  les  pieds  pouvaient  être  plongés  dans  de  l'eau  chaude  sans  qu'il 
en  ressentit  l'impression  pendant  trois  minutes.  Fischer  a  également  fait  con- 
naître cinq  malades  chez  lesquels  le  retard  était  moindre  pour  la  perception 
des  impressions  douloureuses  que  pour  la  perception  des  impressions  tactiles, 
t  Un  de  ses  malades  se  rendit  parfaitement  compte  de  la  chose  ;  lorsqu'il  heur- 
tait le  pied  contre  un  obstacle,  il  ressentait  d'abord  une  vague  sensation  de 
douleur  et  un  peu  plus  tard  la  sensation  tactile  du  choc  (Raymond) . 

Remak  a  cité  un  tabétique  plus  curieux  encore,  chez  lequel  <  une  applica- 
tion du  pinceau  faradique  sur  la  cuisse  droite,  sur  l'une  des  jambes  ou  sur  la 
plante  des  pieds,  développait  une  sensation  passagère  qni  se  reproduisait  un 
certain  nombre  de  fois  avec  une  certaine  périodicité.  Naunyn  a  vu  de  même 
une  impression  douloureuse  «  développer  en  certains  points  de  la  périphérie 
deuxsensationsdouloureuses  distinctes,  séparées  par  un  intervalle  de  temps  bien 
appréciable  et  localisées  en  un  même  point  de  la  peau». 

Le  signe  de  Remak  est  différent  :  c'est  le  développement,  par  la  piqûre  d'une 
épingle,  d'une  double  sensation  :  une  première  sensation  de  contact  suivie  à 
intervalle  de  temps  plus  ou  moins  considérable  d'une  sensation  douloureuse. 
Fischer, qui  a  décrit  sous  le  nom  de  poliestkésie  un  phénomène  analogue  à  celui 
de  Naunyn,  a  vu  aussi  un  symptôme  qui  est  l'inverse  du  phénomène  de 
Remak  :  la  piqûre  d'épingle  développant  d'abord  une  sensation  douloureuse 
et  ensuite  une  sensation  tactile. 

Oulmont*  a,  dans  ces  derniers  temps,  bien  étudié  la  distribution  des  ânes- 
thésies,  qu'il  a  trouvées  plus  fréquentes  et  plus  étendues  qu'on  ne  le  croyait. 

Il  emploie  une  sorte  de  méthode  graphique.  Sur  deux  figures  en  pied  repré- 
sentant la  face  antérieure  et  la  face  postérieure  du  corps^,  il  laisse  les  régions 
saines  en  blanc,  marque  en  rouge  les  zones  de  diminution  ou  de  retard  de  la 

*  Ârch.  f.  Psych,  u.  Nerv,.  IX,  203,  1879. 
»  Soc.  de  BioL,  1877.  —  Gai.  méd.,  n©  19. 
'  Voy.  plus  loin  nos  fig.  48  et  49. 


344  MALADIES   DE  LA   MOELLE. 

sensibilité,  en  bleu  les  zones  d'analgésie,  et  par  un  quadrillage  les  zones  d*by- 
perestbésie.  Il  arrive  ainsi  à  montrer  que:  1°  les  troubles  de  la  sensibilité 
(à  la  douleur)  sont  très  fréquents:  17  fois  sur  20;  —  2®  ils  sont  généralisés  ; 
ils  ont  atteint  :  la  tête  13  fois  sur  17,  le  tronc  16  sur  17  ;  —  3*  ils  sont  symé- 
triques, sauf  à  la  tête,  où  ils  peuvent  ne  pas  l'être  ;  —  4*  ils  occupent  certains 
sièges  d'élection  :  à  la  tête,  les  zones  et  les  régions  sous-orbitaires  ;  au  tronc, 
les  deux  seins,  quelques  points  disséminés  autour  de  Tombilic  ;  les  régions  lais- 
sées libres  les  dernières  sont  le  cou,  les  régions  inguinales  et  une  bande  étroite 
au-devant  du  sternum  ;  en  arrière,  les  épaules  ;  il  y  a  souvent  de  Fbyperes- 
tbésie  aux  fesses. — Aux  membres  supérieurs,  les  doigts  et  les  avant-bras  sont 
très  souvent  atteints;  le  bras  Test  moins  souvent.  Il  y  a  des  plaques  saines  ou 
moins  malades  au  pli  du  coude  et  à  la  paume  de  la  main.  —  Il  y  a  des  règles 
analogues  pour  les  membres  inférieurs.  Ce  mode  de  distribution  serait  spécial 
à  Tataxie.  Dans  deux  cas,  il  aurait  servi  à  Gxer  le  diagnostic*. 

On  note  aussi  des  plaques  d^hyperesthésie  cutanée,  en  Ilots  circonscrits, 
«  ayant  pour  siège  de  prédilection  le  racbis  et  les  membres  inférieurs  ;  beau- 
coup plus  rarement  elles  occupent  d'autres  parties  du  tronc  ou  les  membres 
supérieurs.  En  général,  les  plaques  d'byperestbésie  ont  une  durée  limitée  ;  sou- 
vent elles  fout  place  à  des  plaques  d'anestbésie...  Quelquefois  il  existe  le  long 
de  la  colonne  vertébrale  de  véritables  points  douloureux,  comme  on  peut  s'en 
convaincre  en  exerçant  une  pression  sur  les  épines  vertébrales.  Suivant  Ert), 
ce  serait  là  l'indice  d'une  participation  des  méninges  spinales  à  l'altération  des 
cordons  postérieurs  »  (Raymond). 

Les  ataxiques  éprouvent  aussi  quelquefois  des  sensations  anormales  (pares- 
tbésie)  :  sensation  de  raideur  et  d'agacement  dans  certains  groupes  de  muscles 
(moUet  par  exemple),  fourmillements  dans  les  membres,  sensation  de  froid, 
d'allongement  ou  de  séparation  du  corps,  etc. — 0*est  à  ce  même  groupe  qu'ap* 
partienneut  les  crises  de  courbature  musculaire  signalées  dans  ces  derniers 
temps  par  Pitres. 

Ou  a  fait  grand  bruit  d'un  nouveau  symptôme  del'ataxie  locomotrice  :  la 
disparition  du  réflexe  tendineux  (Westphal). 

Quand,  les  deux  jambes  étant  croisées  l'une  sur  l'autre,  on  percute  avec  uo 
petit  marteau  ou  avec  le  bord  cubital  de  la  main  le  tendon  rotulien  (spéciale- 
ment le  ligament  qui  va  de  la  partie  inférieure  de  la  rotule  à  la  partie  supérieure 
du  tibia),  on  détermine  une  ou  plusieurs  secousses  qui  soulèvent  la  jambe 
(mouvements  d'extension)  :  c'est  là  le  phénomène  que  Erb  a  étudié  en  1875 
sous  le  nom  de  réflexe  tendineux^.  La  même  année,  Westphal'  annonça  que 

^  Berger  a  récemment  signalé  un  fait  important  sur  lequel  nous  reviendrons  à  pro- 
pos de  la  physiologie  pathologique  :  c'est  le  retour  de  la  sensibilité  chez  certaine 
ataxiques  malgré  les  progrès  de  la  maladie. 

^  Nous  n'étudions  ici  que  les  rapports  du  réflexe  tendineux  aveo  le  tabès  dorsiL.^ 
Nous  reviendrons  sur  ce  phénomène  en  général  et  sur  sa  physiologie  pathologique  -^ 
propos  de  la  Sclérose  latérale,  afin  de  ne  pas  le  séparer  dQ  la  trépidation  épileptoid^^ 
(Voy.  le  chapitre  des  Dégénérescences  secondaires.) 

»  Arch.  f,  Psych,,  u.  Nerv,,  \,  819, 
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re  réflexe  tendineux  est  aboli  dans  les  membres  inférieurs  des  tabétiques  et  que 
que  c'est  là  un  signe  de  début  qui  peut  rendre  de  grands  services  pour  le  dia- 
gnostic. 

Depuis  lors,  un  assez  grand  nombre  d'auteurs  ont  fait  des  recherches  pour 
<:PDtrôler  l'assertion  de  Westphal.  Nous  citerons  les  principaux,  en  rappelant 
qu'il  y  a  trois  éléments  nécessaires  pour  la  discussion  de  la  question  :  1.  Pos- 
sibilité de  l'abolition  du  réflexe  tendineux  à  l'état  physiologique  ;  2.  Abolition 
dans  tous  les  cas  d'ataxie  locomotrice  ;  3.  Conservation  ou  exagération  dans  les 
maladies  autres  que  le  tabès  dorsal. 

Lies  recherches  dont  nous  allons  parler  ont  trait  à  un  ou  plusieurs  de  ces 
points. 

Ainsi,  Bannister  *  a  trouvé  que  le  réflexe  tendineux  peut  manquer  chez  les 
gens  sains  :  2  fois  sur  36  cas.  II  y  a  de  plus  des  variations  d'intensité  dans  la 
production  du  phénomène,  non  seulement  d'un  individu  à  l'autre,  mais  encore 
cbez  le  même  individu.  —  Il  cite  également  deux  faits  d'ataxie  locomotrice 
dans  lesquels  le  réflexe  tendineux  avait  persisté  ;  il  reconnaît  cependant  que 
o'est  l'exception. 

Eulenburg  '  a  étudié  le  phénomène  chez  les  enfants  :  il  est  en  général  plus 

^ecentué  que  chez  l'adulte.  Mais  il  a  manqué  1  fois  sur  17  enfants  examinés  le 

J4>ur  de  leur  naissance  ;  1  fois  sur  24  autres  examinés  dans  le  premier  mois  ; 

7    fois  sur  173  autres  examinés  dans  la  première  année  de  leur  vie  ;  en  somme, 

9  fois  sur  214. 

Dans  un  autre  travail  plus  récent',  Eulenburg  a,  toujours  chez  l'enfant,  étudié 
l^KS divers  réflexes:  tendineux,  osseux,  tégumentaires  et  pupillaires.  Sur  124 
eisfants  examinés,  âgés  de  1  mois  à  5  ans,  il  a  trouvé  112  fois  le  phénomène  du 
S^^oa  unilatéral,  23  fois  le  phénomène  du  pied,  10  fois  le  réflexe  tibial  des 
d^ui  côtés,  6  fois  le  réflexe  tibial  d'un  seul  côté,  124  fois  les  réflexes  abdo- 
ioaax,  nasaux,  cornéens  et  pupillaires,  119  fois  les  réflexes  auriculaires. 
Bloch  *  a  examiné,  au  môme  point  de  vue,  les  enfants  de  6  à  9  ans,  fréquen- 
it  les  écoles  publiques.  Sur  694  élèves  ainsi  étudiés  (3 1 9  garçons  et  375  filles) 
^  n'a  trouvé  l'absence  du  réflexe  rotulien  que  5  fois  (3  garçons  et  2  filles).  Ces 
^  6^08  avaient  une  hérédité  névropatbique  avérée. 

Peliiasus  *  (à  l'instigation  de  Westphal)  a  examiné  2403  enfants.  Ghez  un 
iil,  il  a  été  constamment  impossible  de  provoquer  le  réflexe  patellaire  ;  chez 
^  aatres,  le  résultat  a  été  tantôt  positif,  tantôt  négatif;  enfin  chez  un  sixième, 
4^i  avait  eu  récemment  la  diphtérie,  sans  accidents  paralytiques  consécutifs,  le 
t^fcfcéaomène  du  genou  faisait  défaut  dès  les  premiers  examens,  mais  reparut  dans 
^  soite. —  Comme  le  dit  Raymond,  ces  chiffres  démontrent  que,  si  le  signe  de 

'  Chicago  Joum,  of  rurvous  and  mental  disease,  Y,  oct.   1878,  656  ;  anal,  in 
^en/TfliW.  f.  Nerv.^  TI.  2,  32. 

2  D.  Zeiischr.  /.  pr.  Med,,  1878,  31  ;  anal,  in  Centralbl.  f,  Nerv.,  l,  243. 
'  Neurolog.  Centralbl..  1882;'anal.  in  Àrch.  de  Neurol.,  1884,  VU.  327. 
4  àrch.  f.  Psych.  u.  Nervenkr  ;  anal,  in  Arck.  de  Neurol.,  1884,  VU,  334. 
»  at,  par  Raymond,  Içe.  cH.,  306- 
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Westpbal  peut  se  rencontrer  iodépeDdamment  de  tout  autre  signe  d'une  lésioD 
spinale,  c'est  là  une  éventualité  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Mubr  ^  passant  en  revue  51  paralytiques  ne  présentant  aucun  signe  d'ataiie, 
a  vu  le  réflexe  tendineux  manquer  6  fois  (12  ^/o).  Il  a  d*autre  part  observé  ce 
fait  curieux  :  chez  deux  individus  sains,  présentant  à  Tétat  normal  le  réflexe 
tendineux,  ce  phénomène  disparut  pendant  douze  heures,  après  une  forte  dé- 
bauche. 

Schmidt-Rimpler^  a  constaté  la  disparition  du  réflexe  tendineux  dans  trois 
cas  de  cécité  par  atrophie  du  nerf  optique,  sans  qu'il  y  eût  d'autre  signe  de 
tabès  ;  notons  cependant  qu'il  y  avait  des  douleurs  lancinantes  (rhumatisma- 
les?). 

Sur  huit  cas  d'ataxie  locomotrice  observés  par  M'Lane  Hamilton',  le  ré- 
flexe tendineux  manquait  dans  quatre  et  était  conservé  ou  exagéré  dans  quatre. 

Berger^  a  fait  récemment,  sur  c^tte  question,  un  travail  d'ensemble  impor- 
tant. Il  recherche  d'abord  si  le  signe  de  Westpbal  appartient  au  tabès  commen- 
çant. Sur  19  cas  observés  à  cette  période  (avant  l'apparition  de  rincoordinatioQ 
motrice),  le  réflexe  manquait  17  fois.  —  Il  y  a  donc  des  exceptions  :  10,5  •/•• 

Il  étudie  ensuite  l'ataxie  confirmée.  Ici,  sur  82  cas,  le  réflexe  n*a  été  con- 
servé que  2  fois  ;  soit  2,5  ^o*  —  De  plus,  dans  4  cas,  le  réflexe  ne  manquait 
que  d'un  côté  (3  fois  à  gauche,  1  fois  à  droite)  ;  dans  un  cas,  le  réflexe  du  ten- 
don d'Achille  persistait,  tandis  que  le  réflexe  rotulien  avait  disparu. 

En  troisième  lieu,  il  se  demande  si  l'abolition  du  réflexe  tendineux  est  on 
phénomène  purement  pathologique,  si  on  ne  le  constate  pas  à  l'état  sain.  Il 
examine  dans  ce  but  1,407  personnes  saines,  dont  900  soldats.  Il  relève  ainsi 
que  l'intensité  varie  dans  de  très  grandes  proportions  suivant  les  sujets;  il  ne 
faut  donc  pas  considérer  comme  un  signe  pathologique  la  diminution  de  ce  phé- 
nomène, mais  seulement  sa  disparition  complète.  —  Ensuite  l'abolition  a  été 
complète  chez  22  sujets  sains  (dont  13  soldats)  ;  soit:  1,56  ^/o. —  Les  autres 
réflexes  tendineux  manquent  bien  plus  souvent  que  le  réflexe  rotulien. 

Westpbal  avait  insisté  sur  cette  idée  que  ce  symptôme  servirait  à  diagnosti- 
quer les  cas  de  tabès  débutant  par  une  atrophie  du  nerf  optique.  Berger  a  ex- 
périmenté alors  à  l'Institut  des  aveugles.  Sur  84  sujets,  9  étaient  aveugles  par 
atrophie  du  nerf  optique  (tous  bien  portants,  de  15  à  18  ans)  :  le  réflexe  man- 
qua chez  2  ;  sur  les  75  autres  (aveugles  par  causes  diverses),  il  manqua  chez  1. 

Enfin,  dans  des  ataxies  consécutives  à  des  maladies  aiguës  (diphtérie,  par 
exemple),  le  réflexe  tendineux  peut  disparaître  et  reparaître  *  plus  tard  quand 

*  Psych.  Centralbl.y  1878,  2  ;  anal.  CentralbL  f.  Nerv,,  I,  243. 

2  Zehender's  klin,  MiibL  f.  Augenh.,  XVI,  265  ;  anal,  m  Centralbl.  f.  Nerv,,  I, 
244. 

*  Boston  med.  and  surg.  Joum,,  19  déc.  1878  ;  anal,  in  Rev,  des  Se.  méd,,  XIV,  141. 

*  Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  73. 

^  Westpbal  (Arch.  f,  Psych.  u  Nervcnkr.,  XII,  3;  anal,  in  Arch.  de  NeuroL^ 
1884,  VII,  327)  a  récemment  signalé  une  source  d'erreur  éventuelle  dans  la  recher- 
che du  phénomène  du  genou  :  c'est  la  contraction  du  triceps  fémoral  se  produisant 
par  la  pression  exercée  sur  un  pli  de  la  peau  an  niveau  du  tendon  patellaire,  alors 
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la  maladie  guérit  :  l'abolitioD  de  ce  réflexe  n'est  donc  pas  un  signe  pronostique 
grave.  Dans  un  travail  plus  récent*,  Berger  a  môme  montré  que  le  signe  de 
^Westpbal  peut  disparaître  (après  s'être  produit)  dans  le  tabès  dorsal  lui-même. 
Dans  son  Traité  des  maladies  de  la  moelle  ',  Erb  avait  accepté  la  loi  de  West- 
phal.  Il  est  revenu  sur  cette  question,  avec  plus  de  détails,  dans  un  mémoire 
récent  sur  Tataxie  locomotrice'. 

Il  se  demande  d'abord  si  Tabolition  du  réflexe  tendineux  est  un  signe  pré- 
coce du  tabès,  et  il  montre  que  ce  symptôme  peut  appartenir  aux  symptômes 
du  début,  que  c'est  môme  la  règle. —  Il  insiste  ensuite  sur  ce  fait  que  le  signe 
de  Westpbal  ne  s'accompagne,  dans  l'ataxie  locomotrice,  d'aucun  signe  d'aï- 
iération  du  muscle  lui-même  :  il  n'y  a  jamais  ni  atrophie  ni  réaction  de  dégé- 
nérescence, et  l'excitabilité  mécanique  du  triceps  fémoral  est  toujours  conser- 
Tée.  Pour  que  l'absence  de  réflexe  tendineux  ait  une  valeur  diagnostique  dans 
le  tabès,  il  faut  même  que  cette  condition  soit  remplie.  D'autres  maladies  (po- 
liomyélite antérieure  aiguë  ou  chronique,  myélite  de  compression,  paralysie 
périphérique  du  muscle,  etc.)  peuvent  faire  disparaître  le  réflexe  tendineux  ; 
mais  alors  c'est  toujours  avec  parésie  ou  paralysie  du  triceps,  avec  atrophie  et 
réaction  de  dégénérescence. 

Ces  réserves  faites,  Erb  est  entièrement  de  l'avis  de  Westpbal  :  l'absence  du 
réflexe  tendineux  est  un  symptôme  extrêmement  fréquent,  on  peut  presque 
dire  constant,  du  tabès.  Il  n'est  cependant  pas  absolument  constant,  ajoute-t-il; 
il  l^a  constaté  dans  48  cas  sur  49  qu'il  a  observés. 

Dans  un  Appendice  à  ce  travail,  Erb  fait  connaître  encore,  outre  le  travail 
de  Berger  que  nous  avons  analysé  plus  haut,  l'opinion  de  Seguin^,  qui  met  le 
signe  de  Westpbal  à  la  onzième  place  parmi  les  symptômes  de  début  du  tabès; 
d'Ërleumeyer*,  qui  veut  que  ce  signe  apparaisse  avant  les  douleurs  lancinantes 
(ce  qui  est  au  contraire  exceptionnel,  d'après  Erb),  et  de  Busch*,  dont  une  oh- 
Bervation  montre  simplement  que  les  réflexes  tendineux  peuvent  ne  disparaître 
dans  le  tabès  qu'après  une  durée  de  la  maladie  déjà  assez  longue. 

On  voit  que  la  question  est  encore  à  l'étude,  et  que  les  avis  sont  un  peu  par- 
tagés. 

Dès  à  présent,  je  crois  qu'on  peut  dire  que  le  signe  de  Westphal  est  un 
symptôme  habituel  du  tabès.  Ce  n'est  pas  un  symptôme  pathognomonique.  Il 
faudrait  se  garder  de  diagnostiquer  l'ataxie  locomotrice  sur  ce  seul  signe  ou 

<[u'oa  frappe  en  vain  sur  le  muscle  lui-même,  c'est-à-dire  dans  des  cas  où  le  vrai 
phënomèDa  du  genou  est  réellement  aboli.  En  d'autres  termes,  la  présence  des  ré- 
fiexes  catanés  peut  donner  le  change  sur  la  persistance  ou  le  rétablissement  du  réflexe 
^dineox.  —  Comparer  une  observation  de  Féré  (Rev,  de  Médec,,  1881)  et  deux  ftits 
te  Thième  (Thèse  de  Paris). 

*  CemralbL  f.  Nerv.,  m.  73. 
^  Bandb.  von  Ziemssen,  178. 

*  0.  Atxh,  f.  klin.  Med.^  1879.  Sep.  Abdr..  20. 

*  Amerie,  clin.  LecL,  III,  xii.  New- York,  1878. 

*  (hrresp.  Bl.  f.  sthweixer  Aerite,  IX,  1879. 

*  htersb.  med.  Wochenschr.,  1878.  46. 
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d'exclure  le  diagnostic  à  cause  de  l'absence  de  ce  seul  signe.  Mais  quand  on  le 
rencontrera  joint  à  d'autres  symptômes  de  la  maladie  de  Ducbenne,  il  pourra 
aider  à  asseoir  le  diagnostic. 

Un  fait  intéressant  à  rapprocher  de  ce  symptôme  est  la  conservation  habi- 
tuelle, dans  Tataxie  locomotrice,  des  réflexes  cutanés.  Erb  Ta  constatée  41  fois 
sur  47  cas.  C'est  là  une  remarque  intéressante  à  la  fuis  pour  la  physiologie 
pathologique  de  Tataxie  locomotrice  et  pour  celle  du  réflexe  tendineux. 

Vulpian  a  insisté  aussi  sur  cette  conservation  des  réflexes  cutanés  dans  le 
tabès.  Il  a  même  signalé  une  sorte  d'hyperexcitabilité  au  froid  (dans  la  seconde 
période)  qui  rentre  dans  la  môme  catégorie  de  symptômes:  t  Parfois,  dit-il, 
pour  un  contact  d'un  corps  froid  avec  la  cuisse,  on  voit  se  produire  une  série 
de  flexions  et  d'extensions  successives.  Dans  d'autres  cas,  il  suflSl  dedécoumr 
le  malade  au  lit,  et  par  conséquent  d'exposer  ses  membres  au  contact  de  l'air 
de  la  chambre,  pour  que  les  membres  soient  pris  presque  aussitôt  de  mouve- 
ments, flexion  simple  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin, 
ou  gesticulations  étendues  plus  ou  moins  répétées.  » 

Les  troubles  trophiques  sont  tous  d'observation  récente.  Nous  avons  déjà 
parlé  plus  haut  des  éruptions  cutanées  qui  accompagnent  ou  suivent  les  don- 
leurs  fulgurantes.  On  a  observé  d'autres  altérations  de  la  peau. 

Chez  certains  ataxiques,  «  la  peau  se  décolore,  dit  Fournier,  devient  sèche 
et  pityriasique  sur  les  jambes,  quelquefois  encore  s'incruste  vers  les  extrémités 
(sur  le  métatarse,  par  exemple,  et  au  niveau  des  orteils)  de  concrétions  épi- 
dermiques  grisâtres,  plus  ou  moins  épaisses,  rappelant  l'aspect  de  Tichtyose.! 
G.  Ballet  et  Dutll  ont  insisté  sur  la  coïncidence  de  l'icbtyose  cutanée  et  do 
tabès,  Dunkan  Bulkley  sur  celle  du  vitiligo  et  de  l'ataxie,  et  enfin  Lieloir*  et 
Partalier^  ont  réuni  les  principaux  exemples  d'affections  cutanées  survenues 
sous  l'influence  apparente  des  lésions  nerveuses  du  tabès  (Raymond). 

Nous  devons  ensuite  signaler  les  arthropathies. 

C'est  en  186d  que  Charcot  décrit  pour  la  première  fois  les  affections  articn- 
laires  spéciales  liées  à  l'ataxie  locomotrice  progressive.  Le  fait  avait  été  noté 
antérieurement,  mais  on  n'en  avait  pas  interprété  la  nature. 

Ensuite  vinrent  les  travaux  de  Bail,  Joffroy,  etc.,  en  France;  de  CliSbid 
AUbutt  en  Angleterre,  de  Mitchell  en  Amérique,  de  Rosenthal  à  Vienne,  etc. 
On  trouvera  un  résumé  récent  de  la  question  dans  les  Leçons  de  Gharoot 
(1873),  dans  les  Thèses  de  Blum  (1875),  Michel  (1877)  et  Arnozan  (1880). 

Les  arthropathies  sont  assez  fréquentes  dans  l'histoire  de  l'ataxie.  En  1873, 
Cbarcot  comptait  cinq  cas  actuels  sur  cinquante  ataxiques  présents  à  la  Salpè- 
trière  ;  en  1875,  il  en  avait  observé  en  tout  plus  de  cinquante  cas. 

Bail  admet  une  forme  précoce  et  une  forme  tardive.  Cbarcot  pense  quec'eit 
toujours  un  phénomène  de  début,  ou,  pour  mieux  dire,  de  transition  entre  II 
première  et  la  deuxième  période.  Dans  les  cas  où  l'arthropathie  parait  être  tar- 
dive, elle  siège  au  membre  supérieur;  or,  l'ataxie  n'envahit  que  secondaire* 

*  Th.  de  Paris.  1882. 
3  Th.  de  Paris.  1884, 
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ment  le  membre  supérieur,  et  est  en  réalité  au  début  dans  cette  région,  quand 
elle  parait  tardive. 

Le  début  est  brusque,  subit,  sans  cause  connue  :  on  ne  trouve  ni  trauma- 
tisme, nicbute,  ni  refroidissement,  ni  diatbèse.  —  Il  n'y  a  pas  de  prodromes, 
ou  seulement  quelques  craquements  dans  l'articulation. 

Le  premier  phénomène  noté  est  le  gonflement  extrême  de  l'articulation  :  ce 
gonflement  est  formé  d'une  bydarthrose  considérable  et  d'un  empâtement  péri- 
articulaire  qui  prend  et  garde  diCBcilement  l'empreinte  du  doigt.  Cet  empâ- 
tement peut  s'étendre  au  segment  du  membre  qui  avoisine  l'articulation  et 
quelquefois  même  dans  tout  le  membre. 

Il  n'y  a  en  général  ni  fièvre,  ni  rougeur,  ni  douleur.  Les  malades  ne  souf- 
frent pas  ;  ils  se  servent  encore  de  leur  membre  dans  les  limites  permises  par 
le  gonflement 

Ensuite  survient  une  période  variable  suivant  la  forme  bénigne  ou  maligne 
de  la  lésion. 

Dans  les  cas  bénins,  l'empâtement  disparaît,  l'bydarthrose  se  résorbe  à  son 
tour,  après  quelques  semaines  ou  quelques  mois.  Il  ne  reste  que  des  craque- 
ments persistants,  à  cause  de  l'érosion  des  surfaces  articulaires. 

Dans  les  cas  malins,  les  lésions  graves  se  produisent  très  rapidement  dans 
l'articulation  :  craquements,  luxations,  déplacements  variés.  Et  cependant, 
même  dans  ces  cas  graves,  l'articulation  malade  reste  indolente  ;  le  malade  se 
sert  encore,  comme  il  peut,  de  sa  jointure  atteinte,  et  marche  ou  saisit  les  ob- 
jets. On  voit  avec  étonnement  certains  ataxiques  réduire  et  luxer  à  volonté 
leur  articulation  scapulo-humérale  désorganisée,  et  cela  sans  douleur.  Blum  cite 
un  fait  de  ce  genre  emprunté  au  service  de  M.  Verneuil. 

L'exploration  de  l'articulation  peut  se  faire  avec  d'autant  plus  de  soin  qu'elle 
est  indolente.  On  sent  quelquefois  des  extrémités  osseuses  augmentées  de  vo- 
lume; plus  souvent,  au  contraire,  on  constate  à  travers  la  peau  une  disparition 
plus  ou  moins  complète  des  surfaces  articulaires. 

Le  siège  de  l'arthropathie  est  variable.  D'après  Bail,  le  genou  semble  être  le 
Bège  de  prédilection  ;  le  membre  inférieur  est  surtout  atteint,  et  il  n'y  a  pus 
'e  différence  entre  le  gauche  et  le  droit.  Quand  la  lésion  siège  au  membre  su- 
périeur, c'est  surtout  du  côté  droit.  Bail  conclut,  de  ces  faits  rapprochés,  que  ce 
Boot  les  articulations  qui  travaillent  le  plus  qui  sont  le  plus  souvent  atteintes. 
Hais  Michel  *  a  montré  que  les  observations  ultérieures  n'avaient  pas  confirmé 
les  règles  de  Bail.  Pour  trois  cas  d'épaule  droite,  il  y  a  eu  deux  cas  d'épaule 
poche  et  un  cas  de  coude  gauche.  D'autre  part,  Jean  observa  une  arthropatbie 
chez  un  malade  paraplégique  depuis  dix-huit  mois.  La  fatigue  n'exerce  donc 
ucone  influence  sur  le  développement  de  ces  lésions. 

L'arthropathie  n'a  rien  à  voir  non  plus  avec  le  trauniatisme.  Volkoaann  at- 
tribuait leur  développement  aux  traumatismes  produits  par  la  dislocation  des 
membres  et  les  mouvements  désordonnés.  Mais  cette  explication  tombe  devant 
ce  bit,  que  l'arthropathie  se  développe  le  plus  souvent  avant  l'incoordination. 

*  Gaz.  lichdom.,  1877,  q»  12;  et  Thèse  cilce. 
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Le  taUeu  dioiqK  de  celle  léaioii  articulaire  spédalise  complètemuit  ce 
genre  d'artbropalfaie  et  la  distingue  aeuemeDt  de  tontes  les  autres  formes  d'ar- 
thrite fècbe.  Cbarcota  résumé  rensemblede  ces  différeoces. 

Ia  qiBDtilé  de  bqûde  est  rarement  on  pen  augmentée  dans  l'arthrite  aècbe  ; 
c'est  le  contraire  dans  l'artfaropathie  des  aUxiques.  —  La  dislocatiOD  de  la  join- 
tore  est  rare  dans  l'arthrite  sèche,  Trèqnente  dans  t'ataxie.  —  La  bancbe  est 
l'articnlation  le  pltta  souvent  atteinte  dans  un  cas,  le  geaoa  dans  l'autre.  — 
L'aitfarile  sèche  est  toDJonrs  progressiTe  et  ne  rétrograde  jamais  ;  l'arthrite 
des  ataxiqnes  peut  guérir.  —  Le  pins  soureot,  il  y  a  traumatisme  od  fracture 
intra-articulaire  an  début  de  l'arthrite  sèche  ;  rien  de  semblable  dans  le  tabd. 
—  L'arthrite  sèche  a  un  début  lent  et  graduel,  l'arthropathie  ataxique  &□  débat 
subît. 

Au  point  de  rue  analomique,  c'est  une  espèce  d'arthrite  sëcbe,  Benlemeot 
avec  prédoaùnaoce  dn  procesaos  destructif,  atrophiqne.  Il  ;  a  disparition  ra- 
pide de  vastes  sorbces  articulaires  :  les  os  semblent  osés  à  la  meols  et  sani 
stalactites. 

O  j  constate  :  1*  llnfiltratioo  œdémateuse  dn  tissu  cellulaire  ;  2*  l'inBllratiDn 
de  \z  sy  noTiale  avec  épanchemeni  intra-articnlaire  de  sérosité ,  et  plus  tard  épait* 
sissement,  fougosilés,  coDcrétioas  oasiformes  (inflammation  chronique)  ;  3*ré- 


Flg.  80.  —  BitràDité  supérieure  d'an  huménu  sain  et  d'un  bom^na  oflianthi 
tétons  de  l'arthropaibie  des  aiaiiques. 

sorption  rapide  des  cartilages  d'encroAtemeot  et  des  surfaces  osseuses  avoià> 
uaiites;  4°  quelques  osléoptaytes  plus  tard,  à  la  périphérie  de  la  surface  oasense 
érodée. 

Vous  voyez  que  celle  artliropathie  se  rapproche  beaucoup  plus  de  t'artbrila 
vulgaire  au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique  ;  mais  la  si- 
militude auatomique  n'empêche  pas  la  distiaction  des  espèces  nosologiqnei. 
C'est  là  UQ  principe  que  l'on  ne  saurjît  trop  avoir  présent  à  l'esprit.  Ctûtcot 
l'a  proclamé  hautement:  une  même  arthrite  purulente,  dit-il,  peut-être  sym- 
ptdme  du  rhumatisme,  de  la  scarlatine,  de  la  morve  ou  de  l'infection  puru- 
lente, etc. 
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L'arthropathie  tabétique  n'est  pas  en  général  supparée  et  ne  s'accompagne 
pas  de  réaction  inflammatoire.  Il  y  a  cependant  quelques  exceptions,  notamment 
les  faits  de  Bail,  Oharcot,  Bourceret  (Soc.  de  BioL,  1875)  et  Hayem  (Soc.  Anat.^ 
1876). 

Aux  artbropathies  se  rattache  la  description  faite,  en  France  par  Charcot  et 
Féré,  en  An^elerre  par  Page»  du  pied  tabétique.  C'est  une  déformation  qui 
débute  par  l'articulation  tarso-métatarsienne  du  gros  orteil.  Elle  consiste  en 
nœ  saillie  angulaire  qui  prédomine  le  plus  souvent  sur  le  bord  interne  et  quel- 
([oefcHS  sur  la  face  dorsale  du  pieJ.  Cette  déformation  est  le  résultat  d'une  alté- 
ration complexe  qui  peut  envahir  tout  le  squelette  du  pied  et  qui  est  de  môme 
natnre  que  les  altérations  des  os  longs  et  des  grandes  jointures,  dans  les  cas  de 
fnctores  spontanées  ou  d'arthropathies  tabétiques.  Boyera  publié  un  nouvel 
exemple  de  pied  tabétique,  et  Gaucher  et  Duflocq  ont  relaté  une  observation 
d'arthropathie  tibio-tarsienne  tabétique  qui  offre  cet  intérêt  spécial  de  combler 
eo  quelque  sorte  la  lacune  qui  existait  entre  les  artbropathies  coxo-fémorales, 
lémoro-tibiales  et  les  artbropathies  du  pied  (Raymond). 

Oaaégalement  mentionnélema/per/branrdans  lasymptomatologiedu  tabès. 

Pour  terminer  l'étude  des  troubles  trophiques  de  i'ataxie  locomotrice,  il  faut 
eœore  dire  un  mot  des  fractures  spontanées  et  des  atrophies  musculaires. 

Les  os  peuvent  être  atteints  dans  leur  continuité  chez  les  ataxiques  :  ils  de- 
Tiennent  d'une  fragilité  extrême.  On  a  alors  des  fractures  sans  traumatisme  ou 
après  un  traumatisme  insignifiant  ^  Ainsi,  Richet  cite  un  malade  qui  se  fractura 
le  fémur  en  retirant  ses  bottines.  Voisin  (Soc.  Anat.^  1875)  parle  d'un  malade 
qui  se  cassa  la  clavicule,  puis  quatre  mois  après  les  deux  os  de  la  jambe  au  tiers 
supérieur.  Hayem  (Soc.  Anat.^  1876)  cite  un  cas  de  trois  fractures  successives 
ao  môme  os. 

Un  autre  fait  remarquable  est  la  rapidité  de  consolidation  de  ces  fractures. 

Richet,  qui  a  consacré  à  l'étude  de  ces  fractures  une  leçon  clinique  (France 
fnédie(Uef  1874),  a  trouvé  dans  ces  os  une  ostéite  raréfiante,  comme  celle  des 
^eillards  :  dilatation  des  canalicules  de  Ha  vers,  état  embryonnaire  de  la  moelle, 
destruction  des  ostéoplastes.  Cette  lésion  expliquerait  la  fragilité  des  os,  la  pro- 
duction fréquente  des  fractures,  et  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  la  facilité 
de  formation  du  cal  ^. 

Richet  pense  qu'on  a  pris  quelquefois  pour  des  luxations  spontanées  des  frac- 
tures des  extrémités  des  os,  des  arrachements  épipbysaires,  par  exemple,  pour 
le  fémur.  Ces  faits  sont  aussi  importants  à  connaître  pour  le  chirurgien  que 
poor  le  médecin. 

L'atrophie  musculaire  a  été  observée  également  dans  quelques  cas  d'ataxie 
locomotrice,  mais  c'est  un  trouble  tropbique  plus  rare  que  les  autres.  Noté  déjà 
par  Duménil,  Vircbow,  Marotte,  etc.,  ce  phénomène  a  été  bien  étudié,  notam- 
ment dans  ses  rapports  avec  la  lésion  spinale,  par  Pierret  en  1 870  et  par  d'autres. 

Il  faut  bien  distinguer  ces  faits  de  l'atrophie  musculaire  progressive.  L'atro- 

*  Voy.  Charcot,  1874;  Bium,  1875,  loc,  cit.-,  Oulmont,  Progr.  méd„  1877,  28. 

*  Voy,  Charcot;  Soc.  Anat.,  octobre  1875.  —  Progrès  méd.,  1876,  116. 
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phie  est  id  le  plus  souvent  limitée,  par  exemple  à  uo  membre  ou  à  un  groupe 
de  muscles.  C'est  un  phénomène  secondaire,  consécutif,  une  sorte  de  compli- 
cation dans  rhistoire  générale  de  la  maladie  ^ 

La  langue  peut  présenter  des  phénomènes  du  même  ordre  ;  l'atrophie  uni- 
latérale de  cet  organe  est  notée  dans  les  cas  de  Cuffer  et  de  Vidal  ',  par  exemple. 
Le  plus  souvent  elle  coexiste  avec  d'autres  phénomènes  bulbaires. 

Depuis  notre  dernière  édition,  qui  contenait  déjà  textuellement  le  paragraphe 
précédent,  Charcot  et  Ballet  ont  fortement  attiré  l'attention  sur  cette  bémiatro- 
phie  de  la  langue  dans  l'ataxie  '. 

Aux  cas  de  Cuffer^  et  de  Vidal  cités  plus  hau,t  Ballet  ajoute  deux  obser^ — 
vations  personnelles  et  conclut  «  qu'en  présence  d'une  hémiatrophie  linguale  ^ 
surtout  d'une  hémiatropbie  accompagnée  d'autres  symptômes  bulbaires,  on  iokt 
tout  d'abord  songer  à  Tataxie".  C'est  du  côté  de  cette  affection  qu'il  fautenpre* 
mier  lieu  diriger  son  attention  et  ses  recherches,  et  n'éliminer  celle-ci,  pour 
s'arrêter  à  un  autre  diagnostic,  qu'après  une  sérieuse  enquête.  > 

On  a  continué  dans  ces  derniers  temps  l'étude  de  ces  divers  désordres  trophi- 
ques  et  des  troubles  vaso-moteurs  que  l'on  rencontre  dans  le  tabès. 

Putnam,  dans  une  Thèse  de  Lyon  inspirée  par  Pierret,  signale  des  rougeurs 
érythémateuses  qui  faisaient  craindre  au  malade  d'avoir  un  érysipèle,  et  quise 
rapprochent  des  éruptions  que  nous  avons  signalées  à  propos  des  douleurs  ful- 
gurantes. Vulpian,  Friedreich,  etc.,  ont  observé  des  phénomènes  congestib 
variés  du  côté  de  la  peau. 

Ce  mouvement  fluxionnaire  peut  allerjttsqu'àrhémorrhagie,etalor8onale8 
ecchymoses  signalées  par  Strauss,  dont  l'étendue  et  l'intensité  sont  en  général 
proportionnelles  à  la  durée  et  à  la  violence  des  crises  douloureuses.  A  ce  même 
groupe  se  rapportent  les  cas  de  purpura  myélopathique  survenant  dans  le  cours 
du  tabès,  et  dont  Faisans  a  publié  un  exemple  dans  sa  Thèse. 

Raymond  rapproche  de  ces  symptômes  le  phénomène  curieux  de  la  chute  des 
ongles,  qu'il  a  observé  après  Joffroy  et  Pitres.  «  Constamment  ou  à  peu  près, 
dit-il,  la  chute  de  l'ongle  dans  les  cas  en  question  a  été  précédée  de  l'apparition 
d'une  ecchymose  sous-unguéale  ;  tous  les  malades  qui  ont  présenté  ce  curieni 
phénomène  étaient  sujets  à  des  douleurs  fulgurantes.  Il  y  a  donc  lieu  d'admettre 
que  la  chute  de  l'ongle  était  préparée  par  la  formation  d'une  ecchymose  soos- 


*  Voy.  Garrieu  ;  Des  amyotrophies  spinales  second.-,  Thèse  Montp.  1875. 
2  Soc.  de  BioL,  1875. 

»  Arch.  de  NeuroL,  1884,  VII,  n»  20,  191. 

*  Le  malade  de  Cuffer  est  allé  mourir  à  l'hôpital  d'Ivry,  et  Raymond  a  publié 
(Arch.  de  PhysioU,  mars  1884)  la  relation  de  l'autopsie  avec  examen  histoîogique  du 
bulbe. 

*  Celte  phrase  est  peut-être  trop  absolue  :  j'ai  récemment  observé  une  hémiatroi«bie 
liaguale  très  nette  dans  un  cas  de  méningo-myélite  diffuse.  D'une  manière  générale, 
ce  symptôme  a  la  valeur  séméiologique  de  toutes  les  amyotrophies,  qui,  soit  spinales, 
soit  bulbaires,  peuveut  se  rencontrer  dans  le  tabès  ou  en  dehors  de  lui,  toutes  les  fois 
que  les  grandes  cellules  motrices  sont  atteintes. 
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uoguéale  et  que  celle-ci  présentait  avec  les  douleurs  fulgurantes  les  mômes 
relations  que  les  ecchymoses  cutanées  décrites  par  Strauss.  » 

Les  muqueuses  peuvent  aussi  être  le  siège  d'hémorrhagies  du  même  ordre. 
Vulpian  a  publié  un  fait  de  gastrorrhagie  ;  Buch,  un  autre  d*hémorrbagie  buc- 
cale; Raymond  etOulmont,  un  d'bématurie. 

Lee  auteurs  signalent  encore  des  troubles  de  la  sudation,  soit  comme  sécbe- 
reese  de  la  peau,  soit  comme  hyperhidrose,  soit  môme  comme  sudation  limitée 
knm  moitié  du  corps  (Pierret). 

Dans  le  môme  travail,  Putnam  a  réuni  des  exemples  de  sialorrbée,  de  gas- 
Irorrhée,  de  flux  diarrhéique,  observés  dans  le  tabès.  Roger  a  étudié  aussi  les 
Iroubles  intestinaux  (entérorrhée)  dans  l'ataxie  locomotrice  progressive. 

En  terminant  ce  chapitre,  nous  dirons  quelques  mots  des  troubles  cardia- 
ques. 

Eu  1880,  ayant  dans  mon  service  à  THôpital-Général  deux  ataxiques  qui 
présentaient  une  lésion  cardiaque  très  caractérisée  ;  constatant  d'autre  part  que 
ehex  ces  deux  malades  il  n'y  avait  pas  d'étiologie  ordinaire  pour  ces  maladies 
da  cœur,  qui  du  reste  étaient  remarquables  par  leur  latence  et  la  manière  dont 
les  sujets  les  supportaient,  je  crus  intéressant  d'approfondir  la  question  des 
mpports  de  Tataxie  locomotrice  et  des  lésions  cardiaques.  Je  trouvai  alors  une 
Note*  de  Berger  et  Roseubach  (de  Breslau),qui  citent  sommairement  sept  obser- 
vations de  tabès  avec  lésion  aortique.  J'en  rapprochai  ^,  outre  mes  deux  faits 
peraoDDels,  quinze  autres  cas  empruntés  aux  divers  auteurs^  et,  essayant  ensuite 
de  doDoer  une  théorie  provisoire  de  cette  coïncidence,  j'arrivai  sur  ce  point  aux 
oondosions  suivantes  : 

€...  Si  cette  coïncidence  des  deux  lésions  n'est  pas  seulement  due  au  hasard 
et  si  l'on  veut  trouver  entre  elles  un  lien  pathogénique,  il  parait  impossible  de 
ntlacber  le  tabès  à  la  lésion  cardiaque  ou  môme  la  lésion  cardiaque  à  une  action 
directe  de  la  moelle  malade  sur  le  cœur.  —  La  plupart  des  cas  de  tabès  com- 
pliqués d'altération  cardiaque  ont  été  remarquables  par  l'intensité  et  la  durée 
des  douleurs. —  Dès  lors  on  peut  supposer  que  l'ataxie  locomotrice  développe 
rUtération  cardiaque,  non  plus  à  titre  de  maladie  de  la  moelle,  mais  à  titre  de 
maladie  douloureuse. — Les  physiologistes  ont  en  effet  montré  le  retentissement 
que  les  excitations  périphériques  ont  sur  Torgane  central  de  la  circulation.  Et 
les  cliniciens  sont  en  train  de  fonder  un  groupe  spécial  de  maladies  du  cœur 
secondaires  à  des  maladies  douloureuses.  L'altération  cardiaque  que  présentent 
certains  tabétiques  rentrerait  dans  ce  groupe,  où  figurent  déjà  les  troubles  car- 
diaques consécutifs  à  plusieurs  affections  douloureuses  de  Tabdomen. — L'ave- 
nir seul  peut  montrer  si  réellement  cette  relation  ou  une  autre  analogue  existe 
entre  le  tabès  et  les  maladies  du  cœur,  ou  si  les  cas  que  nous  avons  réunis  ne 
■ont  que  le  pur  effet  du  hasard.  » 

Depuis  lors,  divers  travaux  ont  paru  sur  cette  question.  Je  citerai  ceux 

1  Berl.  klin.  Wochefuchr.,  7  juillet  1879.  402. 
s  Montpellier  méd.,  juin  1880. 

Grasset,  mal.  syst.  nerv.,  3*  édit.  23 
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de  LeluUe^  Dreyfuss-Brissac^,  Jauberl»,  H.  Martin*,  Balacakis  »  et  Al- 
bespy*. 

En  opposition  à  la  théorie  que  nous  avions  proposée,  LetulleetHipp.  Martin 
ont  admis  que  tabès  et  cardiopathie  pouvaient  être  des  manifestations  simulta- 
nées d'une  seule  et  môme  cause,  d'une  sorte  de  diathèse  fibreuse  se  caractéri- 
sant par  une  artériosclérose. 

Raymond  combat  les  deux  opinions  et  préfère  voiradans  les  lésions  cardiaques, 
aortiques  ou  mitrales,  constatées  chez  des  tabéliques,  une  simple  coTncideoce, 
une  complication  fortuite  amenée  parles  progrès  de  l'âge,  par  la  sénilité  précoce, 
on  développée  sous  Tinfluence  de  causes  telles  que  le  rhumatisme,  l'alcoo- 
lisme, la  syphilis,  qui  interviennent  communément  en  pareil  cas.» 

Concluons  que  c'est  une  question  encore  à  l'étude. 

Il  y  a  peu  de  chose  à  ajouter  à  la  troisième  période.  C'est  la  période  de 
généralisation  des  phénomènes  et  de  marasme,  bien  décrite  par  Ducheone; 
c'est  le  vrai  tabès,  la  phtisie  spinale. 

Nous  noterons  seulement  ici  quelques  autres  modes  de  terminaison,  qui  sont 
du  reste  plus  rares. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  quelques  phénomènes  bulbaires,  comme  les  sym- 
ptômes laryngo-pharyngiens  de  Féréol  et  de  Jean.  Il  peut  s'y  joindre  d'autres 
signes  plus  graves  d'altération  bulbaire,  comme  l'hémiatrophie  de  la  langue  et 
l'embarras  de  la  parole.  Alors  la  maladie  se  terminera  par  le  syndrome  labkH 
glosso-laryngé,  que  nous  étudierons  plus  tard. 

Raymond  a  bien  décrit  les  divers  troubles  bulbaires  laryngo-bronchiques,  et 
notamment  ce  que  Cbarcot  et  Cberchewsky  ont  étudié  sous  le  nom  de  vertige 
laryngé. 

c  Au  moment  delà  crise,  le  malade  éprouve  une  sensation  de  strangulation, 
de  chaleur  au  larynx,  suivie  d'un  véritable  spasme  de  la  glotte.  Puis  le  malade 
perd  connaissance  ;  il  tombe  sur  le  sol,  il  est  pris  de  secousses  comme  un  épi- 
leptique.  Après  quoi  il  se  relève,  et  cette  attaque  peut  se  renouveler  un  certaia 
nombre  de  fois.  » 

Dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclopédique^  le  même  auteur  résuoe 
bien  aussi  ce  qui  a  trait  aux  troubles  intellectuels  dans  le  tabès,  groupe  sym- 
ptomatique  que  nous  avions  trop  négligé  dans  nos  précédentes  éditions  et  dont 
nous  avons,  dans  ces  derniers  temps,  observé  plusieurs  exemples. 

Pour  Duchenne,  Trousseau,  Steinthal,  Grisolle  et  tous  les  am^iens  classi- 
ques, l'intégrité  des  fonctions  intellectuelles  était  un  signe  de  la  maladie  comme 
l'intégrité  de  la  force  musculaire.  Au  contraire,  une  série  d'auteurs,  depuis 
Horn  (1833),  Hoffmann  et  Tûrck  jusqu'à  Baiilarger,  Topinard,  Jaccoud,  Fo- 

1  Gax.  méd.,  ISSO,  504  et  518. 
*  Gaz.  hebd.,  1881,  30  sept. 

3  Th  de  Paris,  1881,  n»  137. 

4  Rev.  de  Méd.,  1881,  369  et  378. 
ft  Th.  de  Paris,  1883,  n»  152. 

«  Th.  de  Paris.  1883,  no  461. 
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ville,  Lnys,  Rey,  Westphai,  ont  insisté  sur  les  rapports  étroits  du  tabès  et  de 
la  paralysie  géDérale  des  aliénés  * . 

D'autres  psychoses  peuvent  encore  s'associer  au  tabès.  Topinard  (1864)  cite 
des  cas  avec  délire  des  persécutions,  hallucinations  sensorielles  ;  Rey  d'autres 
avecafEûblissement  intellectuel  simple,  lypémanie,  démence  et  accès  maniaques, 
tat  délirant  transitoire  '. 

J'ai  vu,  an  point  de  vue  de  l'ordre  d'évolution,  les  phénomènes  psychiques 
compliquer  le  tabès,  et  chez  d'autres  malades  le  remplacer  en  quelque  sorte, 
c'est-à  dire  coïncider  avec  une  période  remarquable  d*amélioration  dans  les 
symptômes  proprement  dits  de  l'ataxie.  Enfln  dans  d'autres  cas  (mais  c'est  beau- 
coup plus  rare)  les  phénomènes  psychiques  peuvent  être  initiaux  et  précéder 
le  développement  ou  accompagner  le  début  du  tabès. 

Hayem  a  vu  un  tabès  se  terminer  par  une  myélite  diffuse  subaigue,  qui 
vint  mettre  une  fin  brusque  à  l'évolution  ordinaire  de  la  maladie.  Quelquefois 
enfin,  mais  rarement,  il  peut  y  avoir  des  paralysies  vraies'  et  des  contractures. 

Nous  devons  dire  ici  quelques  mots  d'une  forme  clinique  spéciale  queFried- 
reich^  a  décrite  sous  le  nom  d'ÀTAxiE  héréditaire. 

En  voici  les  caractères  cliniques,  résumés  par  Erb  :  Hérédité,  maladie  de 
bmille  (plusieurs  sœurs  dans  la  môme  famille,  par  exemple)  ;  début  de  12  à 
18  ans  (peut-être  en  rapport  avec  rétablissement  de  la  puberté  ou  un  arrêt 
congénital  de  développement  de  la  moelle?);  très  rarement  douleurs  lanci- 
nantes, mais  ataxie  précoce,  qui  s'étend  très  rapidement  aux  extrémités  supé- 
rieures ou  envahit  à  la  fois  les  quatre  membres  ;  troubles  de  la  parole;  nys- 
lagmns  ;  troubles  de  sensibilité  nuls  ou  tout  à  fait  insignifiants  ;  aucune  oscilla- 
tion les  yeux  fermés  ;  abolition  des  réflexes   tendineux  ;  pas  de  troubles 
nrinaires  ni  de  décubitus.  Pas  de  trouble  psychique,  de  tremblement,  ni  d'a- 
maurose;  seulement,  dans  les  stades  ultimes,  parésie  et  contracture,  atrophie  des 
muscles,  faiblesse  vésicale.  Durée  extraordinaircment  longue  (jusqu'à 32  ans). 
Erb  fait  rentrer  dans  cette  forme  les  deux  faits  observés  par  Kellogg*.  Ce 
type  morbide  a  encore  été  étudié  par  Mobius*,  et  Seeligmûller  en  a  fait  con- 
naître trois  cas  observés  dans  la  même  famille  ''. 

^  8i  nous  avions  trop  négligé  ce  paragraphe  dans  nos  précédentes  éditions,  nous 
avioos  cepeadcnt  signalé  en  plusieurs  eadroits  (voy.  nolammeaC  la  page  47S  de  la 
1^  édit.)  les  nombreux  points  de  contact  qui  unissent  Tataxie  locomotrice,  la  paralysie 
g<6ixérale  et  la  8cl<^rose  eu  plaques,  et  la  coexistence  possible  de  deux  de  ces  maladies 
cfaiea  le  même  individu. 

^  Voy.  aussi  sur  ce  sujet  les  Thèses  de  Gruet  (Luys)  et  de  Rougler  (Pierrot), 

^  Nous  y  reviendrons  plus  loin  dans  le  paragraphe  consacré  &  la  Physiologie  pa^ 

^    Yireh.  Arch.,  1863,  XXVI,  391  ;  1876,  LXVIII:  et  1877,  LXX. 
^  Arch.  of  SUctroL  Neurolog.,  lî,  182;  1875. 

•  SammL  klin.  Vortr.  von  Volkmann,  171;  anal  in  CentraWl,  f.  Nerv,,  II,  411. 
^  52.  Versamml.  d.  Naiurf.  und  Aerzte  su  Baden-Baden,  in  Centralbl.  /.  Nerv,, 
U,  468. 
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Nous  en  avons  nous-môme  observé  uo  nouvel  exemple.  Il  8*agit  d*ane  jeune 
fille  dont  la  mère  parait  avoir  succombé  à  une  ataxie  locomotrice,  et  qui  vit 
l'ataxie  se  développer  vers  l'âge  de  24  ans.  Nous  noterons  seulement  ici  une 
oscillation  très  forte,  les  yeux  fermés  ;  pas  de  nystagmus  et  quelques  troubles 
psychiques.  Ce  sont  les  traits  qui  séparent  un  peu  notre  cas  du  type  classique 
de  Friedreich.  D'autre  part,  Tincoordination  s'accompagne  d'an  certain  degré 
de  tremblement  ;  ce  qui  peut,  à  première  vue,  faire  penser  à  une  sclérose  eu 
plaques. 

En  somme,  c'est  là  un  type  d'ataxie  fruste  (incoordination  sans  troubles  de 
sensibilité)  à  opposer  au  type  fruste  inverse  (troubles  de  sensibilité  sans  incoor- 
dination, que  Cbarcot  et  Bouchard*  ont  fait  connaître  et  dont  Debove*a 
récemment  publié  un  nouvel  exemple. 

Depuis  notre  dernière  édition,  un  de  nos  anciens  internes.  Brousse,  a  fût 
une  très  bonne  thèse  '  sur  la  maladie  de  Friedreich.  D'autres  observations  ont 
encore  paru  plus  récemment^. 

Certains  auteurs  (Bourneville  notamment)  ont  voulu  rattacher  Tataxie  hé- 
réditaire à  la  sclérose  en  plaques,  et,  de  fait,  plusieurs  des  cas  publiés  coDune 
exemples  de  maladie  de  Friedreich  appartiennent  plutôt  à  la  sclérose  en  pla- 
ques (qui  a  du  reste  de  grandes  analogies  avec  le  tabès) .  Mais  il  n'en  reste  pas 
moins  un  certain  nombre  de  fails  vrais  (ceux  de  Friedreich  notamment)  pour 
lesquels  il  faut  maintenir  un  paragraphe  à  part  dans  l'histoire  de  l'ataxie  loco- 
motrice. 

Tout  était  encore  à  faire  dans  Thistoire  anatomique  du  tabès,  après  le 
Mémoire  fondamental  de  Duchenne.  Nous  avons  vu  qu'il  était  resté  sur  ce 
point  dans  une  sage  réserve. 

La  dégénération  géiatiniforme  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  avait 
déjà  été  signalée  (comme  fait  anatomique)  et  montrée  par  Hulin  en  1827,  à  la 
Société  Anatomique.  Monod,  Oliivier  (d'Angers),  observèrent  aussi  cette 
lésion.  Mais  c'étaient  là  de  pures  curiosités  anatomiques  qu'on  ne  mettait  en 
regard  d'aucune  histoire  clinique. 

Romberg  est  un  des  premiers  qui  ait  signalé  la  lésion  du  tabès  ;  puis  les 
observations  se  multiplièrent',  mais  la  conclusion  ne  s  établit  pas  cependant 
tout  de  suite.  En  1865  encore,  dans  l'article  Ataxie  du  Dictionnaire  de  Joe- 
coud.  Trousseau  considère  la  maladie  comme  une  névrose.  Le  fait  de  la  lésion 
anatomique  des  cordons  postérieurs  dans  l'ataxie  locomotrice  est  aujourd'hui 
hors  de  doute;  nous  discuterons  plus  loin  les  exceptions  apparentes. 

I  Soc.  de  BioL,  18G6. 

a  Soc,  méd.  des  Hôp,,  27  juia  1879. 

3  Thèse  (le  Montpellier.  1882. 

^  Voy.  notamment  :  Féré,  in  Progrès  méd.,  1882,  891  ;  Teissier,  in  Lyon  méd,, 
1884,  45  ;  Longuet,  in  Union  méd.^  18  mai  1884:  Charcot,  in  Prog,  méd.,  t884;  et 
Tarticle  déjà  cité  de  Raymond,  397. 

^  Il  faut  citer  spécialement  le  travail  publié  par  Bourdon  et  Luys  dans  les  Archives 
de  Médecine,  qui  précisa  nettement  Tanatomie  pathologique  de  cette  maladie. 
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A  l'œil  nu^  les  cordons  postérieurs,  chez  le  tabétique,  ont  une  couleur  grise 
et  une  transparence  spéciale  que  Ton  apprécie  bien  sur  une  coupe  transversale 
ou  à  travers  la  pie-mère.  La  pie-mère  en  général  est  épaisse  et  très  adhérente 
aux  cordons  malades.  Elle  comble  souvent  la  scissure  postérieure.  «La  mé- 
ningite spinale  postérieure,  dit  Vulpian,  se  rencontre  toujours  ou  presque  ton* 
jours  dans  les  autopsies  de  tabès  dorsalis^.» 

A  Texamen  microscopique^,  on  peut  distinguer  deux  degrés  à  la  maladie  : 
le  premier  est  caractérisé  par  l'augmentation  du  nombre  des  éléments  de  la 
névroglie  et  la  tuméfaction  légère  des  parties  malades  ;  le  second  par  Tatrophie 
des  éléments  cellulaires  de  la  névroglie,  Tépaississement  du  tissu  fibreux  et 
l'atrophie  des  cordons. 

Premier  degré.  —  On  peut  examiner  la  moelle  à  l'état  frais  et  dilacérée 
dans  Teau  ;  beaucoup  d'éléments  embryonnaires  sont  au  milieu  d'une  substance 
amorphe  granuleuse.  Les  tubes  nerveux  sont  conservés,  ainsi  que  les  cellules 
des  cornes  grises.  Les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux  sont  dilatées  et  con- 
tiennent des  globules  lymphatiques  granuleux. 

Après  durcissement  dans  Tacide  chromique,  on  fait  des  coupes  que  Ton 
colore  au  carmin:  les  parties  malades  se  colorent  beaucoup  plus,  à  cause  du 
plus  grand  nombre  d*éléments  embryonnaires.  On  peut  déjà,  par  ce  fait,  ap- 
précier à  l'œil  nu  l'étendue  de  la  lésion  sur  une  coupe. 

Tandis  que  dans  les  faisceaux  sains  les  tubes  sont  séparés  par  un  réticulum 
très  fin,  avec  des  éléments  cellulaires  rares  et  très  petits,  dans  les  faisceaux 
malades  les  tubes  sont  séparés  par  des  traînées  de  névroglie  considérables  et  un 
amas  de  petits  éléments  dont  on  n'aperçoit  que  le  noyau  ;  les  tubes  ont  changé 
de  diamètre,  mais  sont  toujours  complets. 

Deuxième  degré.  —  Les  cordons  postérieurs  sont  reliés  par  le  tissu  con- 
jonctif  de  nouvelle  formation,  développé  aux  dépens  de  la  pie-mère  du  sillon  ; 
le  sillon  est  comblé  par  du  tissu  cicatriciel.  En  même  temps  il  y  a  atrophie  des 
cordons  postérieurs,  produite  par  la  formation  de  ce  tissu  cicatriciel  et  l'atro- 
phie des  éléments  nerveux. 

A  ce  moment,  il  y  a  entre  les  tubes  nerveux  une  grande  quantité  de  fines 
fibrilles  entre-croisées  dans  tous  les  sens,  avec  quelques  noyaux  ovoïdes,  atro- 
phiés et  rares.  Les  tubes  nerveux  se  retrouvent  toujours  ;  seulement  la  myé- 
line disparaît,  et  dans  les  cas  avancés  ils  se  trouvent  réduits  au  cylindre  axe. 

En  même  temps,  il  y  a  épaississement  des  parois  des  capillaires  et  des  petits 


1  Yoy.  pour  la  description  qui  suit:  Gomil  et  Ranvier,  et  Vulpian,  loc.  cit. 

3  Certains  auteurs  (Lange,  Vulpian)  ont  fait  jouer  un  très  grand  rôle  à  ces  altéra- 
tions méoiogées,  coasidéraat  môme  les  lésions  de  la  moelle  comme  consécutives  à  ces 
lésions  des  enveloppes.  Mais  les  autopsies  de  tabès  au  début  ou  restés  firustes  ont 
démontré  que  la  lésion  spinale  pouvait  parfaitement  exister  sans  aucune  altération 
méningée.  —  Déjerine  admet  que  cette  lésion  méningée  sert  d'intermédiaire  entre  les 
cordons  postérieurs  et  les  cordons  latéraux  dans  les  cas  où  cette  extension  se  produit. 

»  Voy.  les  fig,  5,  6  et  7  d3  U  PI.  XII. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XII. 

Fig.  1.  —  Section  transversale  d'une  moelle  épiniôre  saine  (région  cervicale)  : 
cornes  antérieures;  rr,  racines  postérieures. 

Flg.  2.  —  Sclérose  de  la  totalité  des  cordons  postérieurs  (flûsceaux  de  6oU 
zones  radiculaires).  —  Ataxie  locomotrice  vulgaire. 

Fig.  3.  — Sclérose  des  deux  zones  radiculaires  postérieures  (les  faisceaux  de  GoF  ^dU 
sont  respectés).  —  Ataxie  locomotrice. 

Fi|p.  4.  —  Sclérose  limitée  aux  faisceaux  de  Goll  (dégénération  ascendante). 

Fig.  6.  —  Dessin  microscopique  représentant  une  partie  de  cette  altération  :  <^»>  c, 
cellules  des  cornes  postérieures  saines;  v,  vaisseau  dont  les  parois,  dans  la  portio 
terminale,  sont  infiltrées  d'abondantes  granulations  graisseuses  ;  g  g,  corps  granuleui 

Fig.  6.  —  Même  préparation  à  un  plus  fort  grossissement  :  vv,  branches  vasci 
laires;  ce,  corpuscules  dits  amyloîdes  ;  g  g,  corps  granuleux  ;  t,  tubes  ner>'eax. 

Fig.  7.  — •  Dessin  microscopique  d'une  racine  postérieure  permettant  de  sui^ 
l'évolution  du  processus  atrophique  :  a.  deux  tubes  nerveux  à  peine  modifiés,  sa 
n'est  par  la  présence  de  nombreux  noyaux  au  niveau  de  la  gaine  :  b,  tubea  nervc 
dont  la  moelle  a  en  grande  partie  disparu  ;  le  cylindre  axe  persiste,  les  noyaux  de 
gatne  sont  très  abondants  ;  c,  tissu  flbrillaire  parsemé  de  noyaux  oblongs  :  disparitic 
complète  des  tubes  nerveux. 

Fig.  8.—  Coupe  transversale  de  la  moelle  dans  la  région- cervicale  :  A,  dégénéi 
tion  du  faisceau  pyramidal  dans  un  cas  de  lésion  des  centres  moteurs  hémisphérique 
B,  dégénération  du  faisceau  direct  ;  G,  espace  de  substance  blanche  correspondant 
fiiisceau  cérébelleux  ;  D,  région  intermédiaire  entre  la  corne  postérieure  et  le  fkiscc 
pyramidal  ;  cette  région  est  toujours  respectée  dans  la  dégénération  descendante. 

Fig.  9.  —  Coupe  de  la  moelle  épinière  (région  dorsale  supérieure)  :  PC, 
cérébelleux  dégénéré  au-dessus  de  la  lésion  spinale  ;  G  C,  cordon  de  Goll. 

Fig.  10.  —  Coupe  de  la  moelle  épinière  (région  cervicale).  —  Môme  signification 
des  lettres  qu'à  la  figure  précédente. 

vaisseaux:  prolifération  des  éléments  de  la  paroi  et  diminution  do  calibre  *; 
un  grand  nombre  de  corpuscules  amyloîdes  le  long  du  vaisseau  dans  la  né' 
vroglie. 

La  pie-mère  qui  enveloppe  les  cordons  postérieurs  est  le  siège  d*une  io* 
flammation  chronique  ;  elle  est  épaissie  et  très  adhérente  à  la  moelle. 

Cette  lésion  des  cordons  postérieurs  est  en  général  surtout  accentuée  à  1^ 
région  lombaire  ;  elle  va  en  s*atténuant  vers  les  régions  supérieures. 

La  lésion  existe  dans  la  maladie  avant  Tapparition  clinique  de  rincoordia^* 
tion  motrice,  dès  la  première  période  des  douleurs  fulgurantes.  Ainsi,  dans  m  ^ 
fait  de  OLarcot  et  Bouchard  (1866)  et  dans  un  autre  de  Debove  (1879).  ûïT  ^ 
avait  eu  que  des  douleurs  fulgurantes  sans  ataxie,  et  Ton  observa  une  lésion  ^ 
scléreuse  commençante  des  cordons  postérieurs. 

A  cette  période,  la  lésion  des  cordons  existe  seule  :  c'est  la  lésion  primitiT^^ 
Plus  tard,  il  y  a  une  lésion  atrophique  des  racines  postérieures.  Divers  au 

4  Ordonez  a  exagéré  Timportance  de  ces  lésions  vasculaires  quand  il  a  voulu  • 
faire  l'altération  primitive  dans  le  tabès. 
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teors,  Vulpian  entre  autree,  onl  bien  cludiê  celle  lésion  des  racines  entre  la 
moelle  et  le  ganglion  ;  le  nerf  est  intact  au  delà  du  gun,^lion.  Ce  sont  là  des 
(ails  tout  différente  de  ccuxde  Waller,  qui  coupe  un  nerf  entre  le  gauglion  et 
la  moelle,  et  voit  l'alténition  porter  Beulemeiit  sur  le  bout  séparé  du  ganglion. 
Id,  c'est  une  propagation  réelle  de  la  lùsion  de  la  moelle  aux  racines  posté- 
rieures jusqu'au  gauj^lion. 

L'atropbie  peut  ëlre  telle  que  les  racines  postérieures,  au  lieu  d'être  le 
âoubledes  racines  antérieures,  sont  la  moitié  de  celles-ci  ou  même  moios; 
elles  sont  en  même  temps  transparentes. 

C'est  une  lésion  secondaire  ;  on  no  la  trouve  pas  dans  les  cas  au  début, 
comme  relui  de  Cliarcot  et  Bouctiard. 

L'ordre  de  succession  des  lésions,  que  nous  exposions  ainsi  dans  notre 
première  édition,  en  nous  basant  surtout  sur  le  fait  de  Charcot  et  Bouchard, 
n'est  pas  admis  par  tout  le  monde. 

Vulpian  notamment  a  fait  des  objections  sérieupcs  à  cette  manière  de  voir. 

Il  se  base  surtout  sur  ce  que  l'on  observe  dans  les  dt'igénérescences  Wallè- 
rienoes.  Quaud  une  racine  postérieure  est  coupée,  c'est  le  ganglion  qui  est  cen- 
tre tropbique;  l'altération  ne  progresse  donc  jamais  du  centre  à  la  périphérie, 
comme  on  le  suppose  ici  pour  l'atasie. 

On  pourrait  répondre  à  cela  que  rien  ne  prouve  l'assimilation  entre  la  lésion 
de  l'ataxie  et  la  section  de  la  racine  postérieure.  Cependant  je  ne  fais  aucune 
difficulté  d'admettre  que  la  lésion  puisse  débuter  à  la  fois  et  indépendamment 
dans  les  racines  postérieures  et  dans  les  cordons  postérieurs. 

Cette  manière  de  voir  est  du  reste  corroborée  par  la  connaissance  de  ce  qui 
K  passe  pour  les  nerfs  crâniens  et  spinaux  :  nous  y  reviendrons. 

On  peut  mieux  préciser  le  siège  de  la  lésiou  dans  les  cordons  postérieurs  '. 

Trousseau  objectait  aux  anatomistcs  des  faits  de  lésion  des  cordons  poslé- 
rienra  sans  ataxie.  Ces  faits  existent  en  effet.  Ainsi,  une  lésion  de  la  moelle, 
nae  compression  de  cet  organe  par  le  mal  de  Poil,  peut  entraîner  une  lésiou 
secondaire  qui  rappelle  les  lésions  cousécutives  aux  altérations  de  la  capsule 
interne.  Seulement,  ici  ces  lésions  sont  ascendantes  et  elles  occupent  les  cor- 


SCLfcBOSB   UVttE   mX   CORDONS   DE   COLL. 

ng.  81.  Région  cen'icalc.  —  Fig.  29.  Rt^gi on  dorsal ti. 

*  Vaj.  Cbarcol  ;  Uç.   sur  les  mat.  du  S}/tt.  ntn  ,   II.  —  Pierret;  Arehiws  de 
'■Ayiiol,,  1872,  1873. 
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doDB  pOBtérieurs.  Eh  biea  !  dans  ces  cas,  quoique  Ub  cordoos  postériean 
eoient  atteiute,  il  n'y  a  ni  alaxie  ni  douleurs  TulguraDles. 
Les  travaux  de  Pierret  ont  expliqué  cette  apparente  contradiction  :  la  lésion 

caractéristique  de  l'ataxie  occupe  la  partie  externe  des  cordons  pOBtérieura 
(lODes  radiculaires  postéripures],  tandis  que  la  lésion  aeceudante  coDsécutivei 
la  compression  de  la  moelle  occupe  au  contraire  la  partie  interne  de  ces  fais- 
ceaux^ (cordons  de  Goll). 


SCLÈROSB   UMVrèB    KBX.   CORDONS   DB  GOLL. 


Fis.  88.  Coupe  bile  au  niveau  de  la  douzième  vertèbre  dorsale.  —  Flg.  S4.  Partie  ^» 
flupérleare  du  renflemeat  lombaire.  (Ces  quatre  figures  sont  emprualéea  aux  Ank.  _  j 
dtf  Phytiol.) 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  dans  le  tabès  on  ne  trouve  que  la  lésion  essentielle,  ^  s 
primitive;  secondairement  il  peut  se  développer  et  il  se  développe  souvent  une  ^^i 
lésion  postÉrieure  et  accessoire  des  cordons  de  Goll. 

A  l'appui  (le  cette  opinion,  Pierret  cite  d'abord  des  faits  comme  le  suivant.  —  ^ 
Dans  un  cas  d'ataxie  à  forme  dorso- lombaire,  les  symptômes  soot  limitée  aux  -^k: 
membres  inférieurs  ;  à  l'autopsie,  les  faisceaux  postérieurs  soot  atteints  dans  ^S-i 
toute  leur  épaisseur  à  la  ré(jion  lombaire,  mais,  en  s'élevant,  la  lésion  des  yr-* 
zones  radiculaires  s'atténue  et  disparait  rapidement  ;  au-dessus  de  la  sixiéme^^^  < 
paire  dorsule,  les  cordons  de  Goll  sont  seuls  altérés.  Cette  lésion  des  cordons^^  -" 
de  Ooll  s'étend  jusqu'au  calamus  scriptorius.  Dans  ce  fait  très  remarquable,^  ^i 
on  ne  voit  la  lésion  des  zones  radiculaires  que  dans  les  régions  correspondantes^^  ^ 
aux  symptâmes cliniques;  au-dessus,  les  cordons  de  Goll  sont  encore  atteints  =^     *'■ 

il  n'y  a  plus  ni  ataxie  ai  douleurs  fulgurantes*.  La  conclusion  paraît  déjà  légi * 

time  :  c'est  la  lésion  des  zones  radiculaires  postérieures  qui  est  la  lésion  dam^.^'^ 


'  Les  Qg.  21  A  24  moDlreul.  d'après  Pierret,  une  sclérose  limitée  aux  cordons  de^»^" 
Goll,  la  lésion  qui  n'entraine  pas  l'alaiie.  —  Voy.  aussi  les  flg.  1 ,  2,  3  et  4  de  li^»"* 

PI.  xn. 

*  Nous  avons  observé,  à  l'Hûpital-Génêral,  un  Tait  absoluiLent  semblable  1  celui-li— '^^ 
A  l'autopsie  d'un  malade  chez  lequel  l'alaiie  était  absolument  limitée  aax  faombn^^^^ 
inrérieurs.  ou  voyait  irès  nttlement  à  l'œil  nu  l'alléraiion  occuper  toute  la  partla^^-^ 
comprise  entre  les  cornes  postérieures  au-dessous  du  reuflement  brachial  ;  mais,  tm^^^ 
renflement  ei  à  la  région  cervicale,  on  ne  trouvait  plus  que  le  iriaugle  médian  itWrf.  — 
séparé  des  cornes  poslèrieuies  par  une  zone  blaocbe  intacte  représentant  les  toncc^ 
radiculaires  postérieures. 
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tabès  ;  l'altération  des  cordons  de  GoU  est  une  lésion  secondaire,  entièrement 
accessoire. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  un  second  fait  dans  lequel  les  membres 
supérieurs  étaient  le  siège  de  Tataxie  et,  qui  présentait  une  lésion  des  bandelet- 
tes externes  à  ce  niveau. 

Enfin^  Pierret  a  observé  un  cas  d^ataxie  locomotrice  avec  lésion  des  seules 
bandelettes  externes  et  un  cas  de  lésion  primitive  des  cordons  de  GoU  sans 
ataxie.  Ducastel  a  relaté  aussi  un  fait  de  ce  dernier  genre. 

La  démonstration  est  donc  complète  :  la  lésion  essentielle  fondamentale  du 
tabès  ne  siège  pas  dans  tout  le  cordon  postérieur,  mais  spécialement  dans  les 
bandelettes  externes  de  ce  cordon  ou  zones  radiculaires  postérieures.  La  lé- 
sion de  la  partie  interne  (cordons  de  Goll)  peut  manquer,  et,  quand  elle  existe, 
elle  n'est  que  secondaire  et  n'intervient  pas  dans  l'histoire  clinique  de  Tataxie 
locomotrice  proprement  dite. 

Pierret  a  complété  ces  importantes  recherches  par  de  nouveaux  travaux  * . 

Les  cordons  de  Goll  sont  de  simples  commissures,  mais  les  zones  radicu- 
laires sont  au  contraire  l'aboutissant  des  racines  postérieures  qui  s'élèvent  à 
des  hauteurs  différentes.  Où  se  rendent  ensuite  ces  racines?  Ni  dans  les  cellu- 
les des  cornes  antérieures,  ni  dans  celles  de  la  substance  de  Rolande.  Les  pai- 
res lombaires  et  les  paires  dorsales  se  rendraient,  d'après  Pierret,  à  la  région 
dorsale  dans  les  cellules  de  Glarke.  Au-dessus,  les  mêmes  centres  seraient 
dans  les  corps  restiformes  et  se  relieraient  ainsi  jusqu'au  noyau  du  trijumeau. 
Tout  ce  système  sensitif  est  confiné  dans  Taire  des  zones  radiculaires  posté- 
rieures. 

La  lésion  essentielle  du  tabès  dorsalis  est  l'inflammation  chronique  de  ce 
système  sensitif.  Pierret  a  en  effet  observé  souvent  la  sclérose  des  colonnes 
de  Glarke  ;  Hayem  et  lui  ont  montré,  de  plus,  que  dans  les  formes  céphali- 
qnes  ou  trouve  une  lésion  analogue  dans  les  corps  restiformes  et  au  niveau  de 
l'origine  du  trijumeau,  dans  le  prolongement  bulbaire  de  ce  grand  système  sen- 
sitif. 

Ce  sont  là  des  faits  dont  on  ne  peut  méconnaître  tout  l'intérêt.  Pierret  en  a 
tiré  toute  une  théorie  de  Tataxie  elle-même,  que  nous  allons  retrouver  dans 
le  paragraphe  suivant. 

Plus  récemmentWeigertest  revenu  sur  cette  dernière  localisation  des  lésions 
et  a  admis  que  les  colonnes  de  Glarke  étaient  constamment  envahies  par  les 
lésions  du  tabès. 

Westphal  (1881)  et^Strûmpell  (1882)  ont  publié  des  autopsies  d'ataxiques 
chez  lesquels  la  lésion,  surprise  dans  ses  premières  phases,  n'était  pas  exacte- 
ment limitée  dans  les  points  indiqués  par  Gharcot  et  Pierret.  Mais,  comme  dit 
Raymond,  <t  cela  peut  tenir  à  des  différences  individuelles  dans  l'agencement 
des  fibres  qui  constituent  la  charpente  des  cordons  postérieurs.  Le  fait  intéres- 
sant est  de  voir  que,  primitivement,  la  lésion  du  tabès  occupe  le  territoire  du 

*  Acad.  des  Se,  novembre  1876.  —  Thèse  citée.  —  Rev.  mens,  de  Méd.  et  de  Chir,, 
locdt. 
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cordon  postérieur  qui  est  traversé  par  les  filets  radicalaires,  le  territoire  par  où, 
d'une  part,  les  filets  radiculaires  pénètrent  dans  la  corne  postérieure,  et  où,  de 
Tautre,  ils  se  continuent  dans  les  racines  postérieures.  Indépendammetit  de  ce 
territoire  latéral,  désigné  par  Gharcot  et  Pierre t  sous  le  nom  de  bandelettes  ex- 
ternes, la  lésion  peut  occuper  de  chaque  côté  de  la  scissure  médiane  postérieure 
une  zone  qui,  en  s'étendant,  envahit  peu  à  peu  les  cordons  de  Gk)ll  et  finit  par 
fusionner  avec  les  bandelettes  latérales.» 

Pour  compléter  ce  tableau  anatomique,  il  faut  encore  indiquer  les  lésions 
périphériques.  Les  nerfs  optiques  et  les  bandelettes  peuvent  être  le  siège  d'une 
lésion  susceptible  de  s*étendrejusqu*auK  tubercules  quadrijumeaux. Cette  lésion 
suit  une  marche  inverse  de  celle  de  l'altération  spinale  :  elle  progresse  de  la 
périphérie  vers  le  centre.  Althaus  a  de  même  décrit,  dans  le  tabès,  une  névrite 
du  nerf  olfactif  et  une  névrite  du  nerf  auditif  dans  des  faits  analogues  à  ceux 
qu'avait  observés  Pierret,  et  dont  nous  avons  parlé. 

«  On  a  noté  encore,  dit  Raymond,  dans  un  petit  nombre  de  cas  <le  tabès, 
Tatrophiede  l'oculo-moteur  externe  ou  de  Thypoglosse.  » 

Le  même  auteur  a  montré,  avec  Arthaud,  que  «  dans  quelques  cas,  rares  il 
est  vrai,  il  existait  des  altérations  des  ganglions  du  grand  sympathique,  alté-  —  • 
rations  qui  ne  pouvaient  être  mises,  ni  sur  le  compte  de  la  vieillesse,  ni  sur  le  ^^  Je 
compte  de  maladies  autres  que  le  tabès.  Ces  faits,  ajoute-t-il  lui-même,  ont^^^Dl 
d'ailleurs  besoin  d'être  étudiés  à  nouveau.  » 

Certaines  observations  récentes  de  Déjerine  semblent  établir  que  non  seule mo- 
ment les  nerfs  spinaux  peuvent  être  atteints  dans  le  tabès,  mais  que  même  il 
a  des  cas  ou  cette  lésion  périphérique  existe  seule  sans  altération  médullaire.^ 

Trousseau  parle  déjà  d'un  ataxique  observé  par  lui,  Duchenne  et  Oubier,  e 
à  l'autopsie  (Gubler,  Duchenne  et  Luys)  duquel  la  moelle  fut  trouvée  intact 
ainsi  que  lesraci  n  es  postérieures.  La  lésion  portait  uniquement  sur  les  racim 
antérieures,  les  nerfs  optiques  et  la  troisième  paire  gauche. 

Dans  deux  cas,  Déjerine  *  trouve  la  moelle,  les  racines  postérieures  et  1 
ganglions  spinaux  d'une  intégrité  parfaite',  tandis  que  les  nerfs  périphérique^^  ^ 

étaient  le  siège  d  une  névrite  parenchymateuse.  Il  en  conclut  qu'il  y  a  un  nervo^ 

tabès  périphérique  dont  il  serait  encore  prématuré  de  rechercher  les  relations  e'  -^  ^ 
les  dissemblances  avec  le  tabès  spinal. 

En  étudiant  plus  tard  ^  les  altérations  des  nerfs  sensitifs,  le  môme  auteur  ^9 
montré  que  ces  lésions  peuvent  rendre  compte  de  la  distribution  topographiqu^ 
des  troubles  de  la  sensibilité.  Il  a  fait  de  même  intervenir  ces  altérations  des  nerfi0 
pour  expliquer  les  diverses  paralysies  motrices  constatées  dans  certains  cas  Ae 
tabès,  surtout  du  côté  de  l'œil,  mais  quelquefois  aussi  du  cOté  des  membres. 


Phtsiologie  PATHOLOGIQUE.  —  Lcs  troublcs  de  sensibilité  (dooleors  fui* 

*  Àrch.  de  Physiol.y  1883,  u9  5.  et  1884,  n®  2.  . 

^  Voy.  ausâi  un  fait  récent  de  Hugues  Beonett  à  la  Soc.  clin,  de  Londres.  (iSèmoiiu 
médicale,  1885,  79.) 
s  Soc,  de  Biol.,  21  juin  1884. 
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garantes,  anesthésie)  sont  faciles  à  mettre  en  rapport  avec  l'altératioD,  que  nous 
veaoos  de  décrire,  du  système  spioal  postérieur.  Mais  il  u'ea  est  pas  de  môme 
de  l^lDcoordination  motrice.  Un  grand  désaccord  règne  encore  sur  la  pathogé* 
Die  de  ce  symptôme  capital. 

Noos  devons  résumer  les  principales  théories  proposées. 

Nous  trouvons  d'abord  la  théorie  sensitive,  défendue  par  deux  hommes  émi- 
nents,  Vulpian  (1862)  et  Leyden  (1863)  :  l'anesthésie,  et  non  pas  seulement 
Tanesthésie  cutanée,  mais  aussi  et  surtout  l'abolition  de  la  sensibilité  muscu- 
laire, sont  la  cause  de  Tincoordination  motrice. 

Voici  les  faits  physiologiques  sur  lesquels  s'appuie  cette  théorie. 

«  Des  expériences,  dit  Vulpian',  instituées  d'abord  par  Van  Deen,  répétées 
depuis  par  Longet,  par  Cl.  Bernard,  par  Brown-Sequard,  que  j'ai  faites  aussi, 
mootrent  bien  toute  l'influence  qu'exerce  la  sensibilité  des  membres  sur  leurs 
mouvements.  Si  l'on  coupe,  sur  une  grenouille,  toutes  les  racines  postérieures 
des  nerfs  destinés  à  l'un  des  membres  postérieurs,  on  voit  que  les  mouvements 
de  ce  membre  cessent  de  se  produire  comme  dans  l'état  normal,  en  parfaite 
harmonie  avec  ceux  de  l'autre  membre  postérieur,  pour  les  mouvements  de 
nage  et  de  saut.  La  marche  elle-même  ne  s'exécute  plus  avec  une  entière  ré- 
gularité. C'est  dans  les  mouvements  de  saut  que  la  modification  est  surtout 
coosidérable.  Le  membre,  devenu  insensible,  s'étend,  pour  propulser  l'animal, 
avec  une  énergie  en  apparence  égale  à  celle  de  l'autre  membre  :  mais  il  n'est 
pas  en  général  ramené  à  l'attitude  normale  avec  la  même  rapidité,  la  môme 
ponctualité  que  l'autre  ;  il  reste  en  retard,  ou  môme  demeure  étendu  pendant 
assez  longtemps,  principalement  si  l'animal  ne  cherche  pas  à  faire  tout  aussitôt 
un  second  mouvement  de  saut.  Si  Ton  tient  entre  les  doigts  la  partie  anté- 
rieure du  corps  d'une  grenouille  sur  laquelle  on  vient  de  faire  la  section  des 
racines  sensitives  des  nerfs  d'un  des  membres  postérieurs,  on  voit  l'animal 
faire  des  mouvements  pour  se  dégager.  Le  membre  postérieur  du  côté  où  les 
racines  sont  restées  intactes  vient  seul,  comme  l'a  indiqué  Cl.  Bernard,  s'ap- 
puyer par  le  pied  sur  les  doigts  qui  tiennent  l'animal  et  cherche  à  les  repous- 
ser; l'autre  membre  postérieur  se  meut  aussi,  mais  d'une  façon  irrégulière 
et  sans  arriver  à  atteindre  les  doigts.  Si  les  racines  postérieures  sont  coupées 
des  deux  côtés,  tous  les  mouvements  des  membres  postérieurs  perdent  leur 
régoiarité  :  la  grenouille  ne  nage  plus  d'une  façon  coordonnée  ;  elle  ne  peut 
plus  fauter  qu'avec  difficulté,  mais  elle  marche  comme  les  crapauds.  Si  Ton  a 
sectionné  les  racines  postérieures  des  nerfs  des  quatre  membres,  la  grenouille, 
mise  dans  l'eau,  ne  nage  plus  spontanément  ;  si  on  l'excite,  elle  fait  des  mouve- 
ments désordonnés  sans  parvenir  non  plus  à  nager.  Sur  les  chiens,  on  peut  en- 
core faire  des  observations  analogues... 

»  Des  expériences  ont  même  été  faites  sur  l'homme  en  anesthésiant  la  plante 
des  pieds.  Vierordt  et  Heyd  ont  employé  le  chloroforme  ou  la  glace  pour  obte- 
nir cette  anesthésie.  Heyd,  se  soumettant  lui-même  à  l'expérience,  oscillait 
daos  une  certaine  mesure  lorsqu'il  marchait  les  yeux  fermés;  il  comparait  ces 

«  Mal.  du  Syst.  nerv.,  499. 
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oscillations  à  celles  qui  avaient  lieu  lorsque  la  plante  des  pieds  demeurait  sen- 
sible. La  comparaison  se  faisait  par  la  méthode  de  l'enregistrement.UD  pinceau 
était  6xé  à  la  tête  de  Texpérimentateur  et  une  plaque  de  verre  noirci  avec  de  la 
suie  était  maintenue  en  contact  avec  le  pinceau.  L'amplitude  des  oscillations 
augmentait  dans  une  forte  proportion  quand  la  plante  des  pieds  était  anesthé- 
siée.  M.  Rosentbal  a  répété  ces  expériences  sur  un  jeune  bommebien  portant; 
l'anestbésie  plantaire  était  produite  par  des  pulvérisations  d'étber  et  de  chlo- 
roforme: les  résultats  ont  été  les  mêmes.  Il  a  vu  aussi  l'incertitude  de  la  station 
augmenter  beaucoup  chez  un  ataxique  dont  la  sensibilité  plantaire,  déjà  dimi- 
nuée, était  engourdie  par  le  même  procédé...  » 

Oette  théorie,  séduisante  en  elle-même,  soulève  des  objections.  D'abord 
i'ataxie  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'anestbésie:  tel  malade  a  une  insen- 
sibilité plus  développée  que  son  incoordination,  ou  réciproquement.  De  plus,        ^ 
l'anestbésie  peut  n'exister  qu'aux  membres  inférieurs,  alors  que  l'incoordina-      — 
tion  a  déjà  envahi  les  membres  supérieurs. —  Il  y  a  même  des  cas  (ootammeot  «^.t 
dans  l'ataxie  héréditaire  de  Friedreicb)  dans  lesquels  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité sont  presque  nuls  et  où  Tataxie  est  cependant  très  bien  marquée. —  In- 
versement, il  y  a  des  hystériques,  et  peut-être  aussi  des  saturnins,  qui  ont  des 
anesthésies  tout  aussi  complètes  que  les  ataxiques  et  qui  ne  présentent  cepen- 
dant pas  d'incoordination.  De  plus,mêmedans  les  cas  types  qu'invoquent  Ley- 
den  et  Vulpian,  Tanesthésie  peut  expliquer  Tataxie  quand  les  yeux  sont  fermés,  .^   » 
mais  elle  n'explique  pas  la  persistance,  même  atténuée,  du  phénomène  quand, 
les  yeux  sont  ouverts,  chose  que  l'on  observe  cependant  presque  toujours. 

Enfin  Berger  a  signalé  tout  récemment'  des  faits  très  curieux  qui  ruinent  k 
théorie  sensitive  de  l'ataxie.  Il  a  vu  dans  plusieurs  cas  Tanesthésie  disparaîti 
à  un  certain  moment  de  la  maladie,  malgré  la  continuation  normale  et  l'aggra- 
vation progressive  du  tabès.  La  sensibilité  redevient  normale,  et  cela  non  seu* 
lementà  la  peau,  mais  dans  les  parties  profondes,  et  cependant  la  maladie  suit 
son  évolution;  dans  deux  cas,  on  a  fait  même  l'autopsie  et  constaté  la  lésioir 
des  cordons  postérieurs. 

Si  ces  faits  se  confirment  (et  j'en  ai  pour  ma  part  observé  de  semblables)^ 
ils  auront  une  grande  valeur  pour  la  physiologie  pathologique  du  tabès. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  attribuer  l'ataxie  à  la  pert^ 
de  la  sensibilité  consciente,  à  l'abolition  des  perceptions  sensibles.  Mais  on  peu€ 
dire  alors  que  la  cause  de  l'ataxie  est  la  perte  de  la  sensibilité  réflexe  incon- 
sciente delà  moelle. 

Les  expériences  faites  sur  l'homme  par  anesthésie  plantaire  artifidelle  oe 
peuvent  plus  étayer  cette  théorie;  cependant  Vulpian,  qui  les  cite,  admet  au 
fond  cette  perte  de  sensibilité  réflexe.  Il  fait  remarquer  que  les  phénomènes 
constatés  chez  les  animaux  après  la  section  des  racines  postérieures  se  produi- 
sent  encore  alors  même  que  l'encéphale  a  été  enlevé,  et  plus  loin  il  dit  textuel- 
lement: cDans  le  tabès  dorsalis.,,  il  peut  y  avoir  abolition  des  impressions  qui 
viennent  de  la  périphérie  et  qui  mettent  en  jeu  d'une  façon  combinée,  adaptée, 


>  Centralbi.  f.  Nerv.,  1880,  5,  73. 
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Bt  par  un  mécanisme  réflexe  des  plus  remarquables,  les  divers  groupes  de 
œllales  médullaires  dont  le  concours  est  nécessaire  à  l'exécution  de  tels  ou  tels 
mouvements.! 

Cette  théorie  réOexe,  assez  différente  de  la  théorie  sensitive  proprement  dite, 
a  été  également  adoptée  en  dernier  lieu  par  Leyden*.  C'est  celle  que  Brown- 
Bequard  avait  déjà  formulée.  Pour  lui,  les  cordons  postérieurs  sont  les  princi- 
paux moyens  de  transmission  des  excitations  donnant  naissance  aux  mouve- 
ments réflexes  qui  sont  indispensables  à  la  marche  et  à  la  station.  C'est  aussi 
là,  dans  un  certain  sens,  la  théorie  adoptée  par  Jaccoud,  Carré,  Cyon,  etc. 

Nous  ferons  deux  objections  à  cette  manière  de  voir  :  d'abord  les  réflexes  en 
général  ne  sont  pas  toujours  abolis  dans  le  tabès;  le  réflexe  tendineux  est  le 
plus  souvent  supprimé;  on  peut  en  conclure  que  certains  réflexes  sont  suppri- 
més, et  voilà  tout.  En  second  lieu,  d'autres  maladies  altèrent  l'activité  réflexe 
de  la  moelle  (lésions  de  la  substance  grise,  des  cordons  latéraux)  et  ne  s'accom- 
paguent  nullement  d'incoordination  motrice. 

Il  faut  donc  admettre  qu'il  y  a  dans  le  tabès  abolition  d^une  espèce  particu^ 
lière  de  réflexes  en  rapport  avec  la  coordination,  abolition  en  rapport  avec  les 
Uiions  d'une  partie  spéàiale  de  la  moelle.  Mais  alors  ce  n'est  plus  expliquer 
Fataxie  par  les  troubles  ordinaires  de  sensibilité  consciente  ou  réflexe  ;  c'est 
rentrer  dans  les  théories,  dont  nous  n'avons  pas  encore  parlé,  qui  admettent 
qoe  Tataxie  est  un  trouble  moteur  indépendant,  un  trouble  de  coordination 
areet. 

C'est  l'avis  auquel  Duchenne  s'était  rattaché  après  avoir  abandonné  l'idée  du 
eervelet.  C'est  la  théorie  défendue  aujourd'hui  par  Friedreich  et  par  Erb. 

Je  ferai  remarquer  seulement  qu'on  n'est  pas  très  avancé  après  avoir  accepté 
eette  théorie.  Il  faut  encore  savoir  comment  cette  puissance  coordinatrice  de  la 
moelle  s'exerce,  quel  est  le  mécanisme  de  production  de  l'ataxie.  Pour  tran- 
cher ce  dernier  point,  nous  trouvons  alors  trois  théories  reposant  toutes  sur  la 
coosidération,  non  de  la  sensibilité  mais  de  la  motilité,  et  attribuant  l'ataxie,  soit 
à  des  paralysies  (Pierret),  soit  à  des  contractures  (Onimus),  soit  à  des  troubles 
dans  la  tonicité  musculaire  (Clarke,  Debove,  etc.). 

Pierret  a  fait  d'abord  remarquer  que  les  paralysies  transitoires  existent  dans 
l'ataxie,  non  seulement  du  côté  des  yeux,  mais  du  côté  des  membres;  c'est  un 
élément  qu'on  négUge  trop^.  «Tantôt  c'est  une  jambe  qui  est  devenue  pares- 
seuse, dit-il  ;  tantôt  ce  sont  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  qui  n'obéissent 
que  paresseusement  à  la  volonté.  Une  hémiplégie  subite  peut  marquer  le  début 
de  la  maladie.  Friedreich  a  noté  la  paralysie  des  adducteurs  de  la  cuisse.  Carre, 
dans  son  Obs.  xxx,  note  la  paralysie  des  muscles  sacro-lombaires.  Dans  notre 
Obe.  y,  on  voit  une  paralysie  du  muscle  azygos  de  la  luette.  Trousseau  a  signalé 
la  paralysie  transitoire  de  la  langue  comme  un  phénomène  fréquent  du  début  de 
lÛection.  Tous  les  muscles  moteurs  de  l'œil  peuvent  être  affectés.  Con- 

1  Brb;  Irankh.  d.  Rikk.,  171. 

s  Fùnrnier  a  de  nouveau  insisté  dans  ces  derniers  temps  sur  la  iDréquence  relative 
si  trop  méconnue  des  paralysies  dans  le  tabès. 
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cluoos  dooc  que  dans  le  cours  de  Tataxie  tous  les  muscles  peuvent  être  1a 
siège  de  paralysies  dont  le  caractère  est  d*ôtre  transitoires  et  peu  accentuées.» 

On  peut  rapprocher  ces  parésies  des  paralysies  réflexes  par  excitation  des 
nerfs  sensitifs.  Les  physiologistes  ont  vu  que,  quand  on  coupe  les  racines  pos- 
térieures, les  muscles  innervés  par  les  racines  antérieures  correspondantes 
perdent  beaucoup  de  leur  irritabilité.  Brown-Sequard  a  bien  étudié  ces  pan- 
ralysies  réflexes  :  une  irritation  centripète  siégeant  en  dehors  du  oerf  seusiUe 
ou  sur  ce  nerf  agit  sur  les  éléments  moteurs  de  la  moelle  et  détermine  des  pa«- 
ralysies. 

Le  trijumeau  peut  et  doit  être  considéré,  dans  sa  partie  sensitive,  ochiud^ 
représentant  plusieurs  racines  postérieures  dont  les  racines  motrices  seraient 
les  nerfs  moteurs  de  Tœil,  pathétique,  masticateur,  facial,  etc. 

Or,  dans  les  névralgies  de  la  face  avec  ou  sans  zona,  on  a  noté  la  paralysie 
du  moteur  oculaire  commun  exactement  comme  dans  Tataxie  locomotrice  ; 
Duncan,  cité  par  Hybord,  a  observé  un  herpès  dorso-pecloral  avec  hémiplégie 
transitoire  du  côté  correspondant  ;  Oreenhoogb  un  zona  cervical  avec  une 
paralysie  faciale.  On  constate  de  même  la  paralysie  motrice  du  trijumeau  dau 
l'hémiatrophie  de  la  face,  qui  est  probablement  une  affection  du  trijumM 
sensitif. 

Les  paralysies  transitoires  des  tabétiques  seraient  du  même  ordre  et  se  rap- 
porteraient ainsi  à  la  lésion  du  système  sensitif. 

Cela  posé,  Pierret  rapproche  Tincoordination  motrice  elle-même  de  ces  pi- 
résies. 

C'est  un  fait  étrange,  dit-il,  «  que  dans  la  même  maladie,  les  muscles  des 
yeux,  les  plus  réguliers  de  l'organisme,  se  paralysent,  tandis  que  les  moflcles 
des  membres  deviennent,  comme  on  dit,  incoordonnés.  Pour  nous,  il  doiu 
semble  que  les  muscles  des  yeux  doivent  rentrer  dans  la  loi  commune,  et  même 
qu'ils  peuvent  servir  à  étudier  et  à  interpréter  les  lois  de  Tataxie  du  mou?e- 
ment  9  • 

Dans  les  membres,  «  TinsufBsance  d'un  muscle  assez  volumineux  est  inca- 
pable de  se  traduire  dans  l'attitude  par  une  déformation  appréciable  ;  mais,  dès 
qu'il  est  fait  une  tentative  de  mouvement  dans  lequel  le  muscle  parétiqueest 
l'antagoniste  d'un  muscle  sain,  celui-ci  l'emporte  sur  l'autre  et  le  mouvement 
dépasse  le  but  ».  L'ataxie  motrice  serait  la  conséquence  de  la  parésie  des  aota- 
gonistes. 

Onimus  a  formulé  une  théorie  qui  est  la  contre-partie  de  celle  de  Pierret: 
il  rapporte  l'incoordination  motrice  à  des  contractures. 

«  Dans  l'ataxie  locomotrice,  dit-il  ^ ,  nous  avons  observé  des  contractures  io* 
contestables,  et  nous  sommes  persuadé  que  la  contracture  joue  un  très  gnod 
rôle  dans  l'incoordination  des  mouvements  chez  les  malades—  On  n'agoèit 
insisté  sur  ces  raideurs  chez  les  ataxiques,  mais  il  est  certain  pour  nousqu'oi 
doit  les  trouver  chez  tous  ceux  qui  sont  malades  depuis  quelque  temps  et  qâ 
ont  des  mouvements  incoordonnés  ;  nous  les  avons  toujours  observées  depuis 

^  Art.  Contractures,  in  Dictionn*  encycl.,  83. 
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que  notre  attentioû  est  attirée  sur  ce  point...  Elles  limiteot  les  mouvemeots 
Toloataires  et  eaipécheot  la  coordiDation  des  mouvements.  Ainsi,  pour  le  pied, 
PéléTation  de  la  pointe  du  pied  ne  se  fait  jamais  nettement  et  surtout  ne  peut 
se  maintenir  longtemps,  à  cause  de  Tétat  de  contracture  des  muscles  de  la  par- 
tie postérieure.  C'est  probablement  aussi  à  cette  cause  qu*est  due  la  marche 
des  ataiiques  et  surtout  la  manière  caractéristique  dont  ils  appliquent  la  pointe 
do  pied  sur  le  sol...  La  diplopie  chez  les  ataxiques  est  également  le  résultat  de 
cette  influence,  et  nous  croyons  que  les  muscles  de  rœii  sont  atteints  dans  ces 
a»,  non  de  paralysie  réelle,  mais  bien  de  contractures.  > 

Les  deux  théories  d'Onimus  et  de  Pierret  ne  me  paraissent  pas  contradic- 
toires. Elles  s'appliquent  non  seulement  à  des  phases  différentes  de  la  maladie, 
mais  aussi  et  surtout  à  des  sujets  différents. 

n  y  a  des  ataxiques  à  forme  tonique  ou  spastique  et  des  ataxiques  à  forme 
paralytique.  Nous  ne  voyons  donc  aucune  difficulté  à  admettre  les  deux  ma- 
nières devoir  de  Pierret  et  d'Onimus,  en  enlevante  chacune  d'elles  le  carac- 
tère absolu,  qui  est  une  exagération. 

Debove  et  Boudet  ont  enfin  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  les  troubles 
qae  présente  le  tonus  musculaire  chez  les  ataxiques.  Voici  les  conclusions  de 
kor  travail  *  : 

«  La  tonicité  musculaire  des  tabé^ques  est  profondément  modifiée. 

•  M.  T&chiriew  a  soutenu  qu  elle  était  diminuée  d'une  façon  générale.  Nous 
l'avons  trouvée  conservée  dans  nombre  de  muscles,  et  nous  avons  surtout  été 
frappés  par  son  inégalité  dans  les  divers  groupes  musculaires  d'un  même  mem- 
ke.  On  peut  reconnaître  ces  différences  par  le  palper,  l'auscultation  et  l'étude 
de  la  secousse  musculaire. 

3  Chez  la  plupart  des  ataxiques,  on  constate,  au  toucher,  que  les  muscles 
d'un  même  membre  présentent  une  consistance  inégale,  ce  qui  parait  devoir 
être  attribué  à  une  diminution  de  tonicité  de  certains  d'entre  eux. 

•  En  examinant  les  mêmes  muscles  à  l'aide  du  myophone  imaginé  par  l'un 
le  nous',  nous  avons  pu  saisir  de  grandes  variations  dans  la  tonalité,  et  surtout 
laos  l'intensité  du  bruit  musculaire.  Or,  le  bruit  musculaire  étant  dO  au  tonus, 
QOQS  nous  sommes  crus  autorisés  à  conclure  que  ce  dernier  était  très  inégal 
ebei  les  ataxiques. 

c  Par  l'étude  de  la  secousse  musculaire  faite  à  l'aide  des  appareils  enregis- 
treors,  nous  avons  reconnu  que  le  temps  perdu  varie  d*un  groupe  musculaire 
à  l'antre,  et  que  les  variations  sont  plus  accentuées  qu'à  l'état  physiologique. 

»  Ces  diverses  recherches  nous  ont  fait  admettre  chez  les  ataxiques  une  très 
grande  inégalité  delà  tonicité  musculaire,  et  cette  inégalité  nous  paraît  être  la 
de  l'incoordination  motrice^.» 


t  Soe.  de  BioL,  14  février  1880. 

<  Voy.  la  description  de  ce  myophoae  dans  notre  Chronique  mensuelle,  Mont' 
paUer  médical,  avril  1880. 

s  Cette  théorie  est  analogue  à  celle  de  Lockart  Glarke.  (Uammond  ;  Malad.  du  Syst, 
urv.,  édii.  franc.,  705.) 
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Ainsi,  le  tonus  musculaire  serait  modifié,  et  inégalement  modifié,  danal'ataxie 
locomotrice  :  conservé  ici,  diminué  là  ;  nous  ajouterions  volontiers  :  augmenté 
ailleurs. 

Nous  ferons  encore  remarquer  que  cette  théorie  n'est  pas  en  contradiction 
avec  celles  d'Onimus  et  de  Pierret.  Le  tonus  diminué  dans  certains  muscles  va 
à  la  parésie  de  Pierret,  et  le  tonus  augmenté  dans  certains  autres  ou  chez 
d*autres  sujets  constitue  la  contracture  d'Onimus. 

En  résumé,  on  voit  que  la  théorie  de  Tataide  n'est  pas  encore  établie  hors 
de  toute  contestation.  Voici  ce  que  nous  croyons  pouvoir  dire  actuellement. 

L'ataxie  n'est  un  effet  banal  et  ordinaire,  ni  de  Tanesthésie  consciente,  ni  de 
Tanesthésie  réflexe,  ni  de  la  paralysie,  ni  de  la  contracture.  C*e8t  un  trouble 
moteur  dépendant  de  tous  ces  éléments  particuliers,  mais  spécial  et  caractérisé 
dans  son  point  de  départ  et  dans  ses  allures. 

Toute  contraction  musculaire  exige  une  intervention  spinale,  une  coordina- 
tion médullaire.  Les  lésions  du  système  spinal  postérieur  altèrent  cette  coordi- 
nation spinale.  L*ataxie  se  produit  dans  ces  cas,  soit  par  des  paralysies  isolées, 
soit  par  des  contractures  disséminées  ;  peut-être  par  Tun  ou  l'autre  de  ces 
processus,  suivant  les  cas. 

En  fait,  nous  revenons  ainsi  à  la  simple  notion  de  Duchenne,  qui  voyait  dans 
Tataxie  un  trouble  moteur  spécial:  c'est  un  trouble  de  coordination,  directe- 
ment sous  la  dépendance  de  l'altération  des  faisceaux  postérieurs. 

Nous  n'avons  parié  que  des  cas  types  et  n'avons  cherché  à  interpréter  que 
l'incoordination.  Il  faut  dire  encore  un  mot  des  complications  anatomiqubs 
que  peut  présenter  le  tabès . 

Ainsi,  on  observe  quelquefois,  dans  cette  maladie,  de  l'atrophie  musculaire; 
dans  ces  cas,  il  y  a  une  lésion  des  cornes  antérieures.  Tels  sont  les  faits  de 
Pierret  (1870)  et  Voisin  (1875). 

L'hémiatrophie  de  la  langue,  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  doit  corres- 
pondre de  la  même  manière  à  une  altération  des  cellules  qui  constituent  le 
noyau  bulbaire  de  l'hypoglosse  *. 

On  a  également  noté  des  cas  de  complication  de  la  sclérose  postérieure  par 
une  sclérose  latérale.  Nous  citerons  les  observations  récentes  de  Barbesiu*, 
Westphal^et  Schultze^ 

Ce  dernier  auteur  a  encore  vul'ataxie  locomotrice  compliquée  de  sclérose  eik. 
plaques  *.  Nous  étudierons  plus  tard  ses  rapportsa  vecla  paralysie  générale. 

Dans  tous  ces  cas,  les  symptômes  de  ces  diverses  lésions  se  superposent. 

Les  arthropathies  tiennent-elles  à  l'altération  des  cordons  postérieurs  oa  ^ 
une  lésion  des  cornes  antérieures  ?  Les  faits  ne  sont  pas  encore  démonstratifs 

<  Voir  l'autopsie  (déjà  citée)  qu'a  récemment  publiée  Raymoad  dans  les  irc/i.. 
Physiol.,  mars  1884. 

2  Centralbl.  f,  Nerv.,  1879.  10,  228. 

3  Ibid.,  1879,  17,  392. 

*  Arch.  f.  pathoL  AnaL,  LXXIX.  I.~  Centralbl.  f.  Nerv,,  III,  177. 
»  Centralbl.  f.  Nerv.,  1879,  12,  274. 
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Micbel  *  a  réuni  sept  autopsies  de  tabétiques  avec  arthropatbies  et  examen  de 
la  moelle.  En  voici  les  résultats:  1.  Gbarcot  et  Joffroy^  :  ataxie  locomotrice 
avec  artbropathie  de  Tépaulegaucbe;  lésions  ordinaires,  et  en  plus  lésion  atro- 
phique  de  la  corne  antérieure  gaucbe,  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  renfle- 
ment cervical.  —  2.  Pierret^  :  artbropatbie  du  genou  gaucbe;  atropbie  con- 
sidérable de  la  corne  antérieure  gaucbe,  entre  la  onzième  et  la  douzième  paire 
dorsale.  —  3.  Liouville  *  :  lésion,  mais  insuffisamment  ptécise.  —  4.  Liouville 
et  Heydenreicb  :  lésion,  mais  plus  vague  encore.  —  5.  Bourceret  et  Coyne 
(1875)  :  aucune  lésion  des  cornes  antérieures.  —  6  et  7.  Raymond*:  aucune 
lésion  non  plus. 

Micbel  fait  remarquer  en  même  temps  que  les  artbropatbies  sont  rares  dans 
les  autres  maladies  des  cornes  antérieures  :  on  n'en  connaît*  qu'un  cas  dans  la 
paralysie  infantile,  et,  si  les  observations  sont  plus  nombreuses  pour  l'atro- 
phie musculaire  progressive,  elles  y  sont  cependant  encore  rares. 

Il  faut  donc  conclure,  au  moins,  que  la  question  est  encore  en  litige. 

Voilà  l'bistoire  clinique  de  la  maladie  complétée  par  l'bistoire  anatomique. 
Quelle  conclusion  pouvons-nous  tirer  sur  la  nature  du  tabès  ? 

U  ne  faut  pas  trop  se  laisser  aller  à  appeler  cette  maladie  la  sclérose  des  cor- 
dons postérieurs.  C'est  là  certainement  la  lésion  principale  Mais  tout  ne  s*ex- 
plique  pas  par  cette  lésion  ni  par  Texteiision  naturelle  de  cette  lésion.  Une 
lésion  bien  importante  et  du  début  est  celle  des  nerfs  optiques,  qui  marcbe  de 
h  périphérie  vers  le  centre. 

L'ataiie  locomotrice  n'est  donc  pas  une  maladie  locale  :  c'est  une  maladie 
générale.  C'est  un  type  clinique  qui  ne  peut  pas  être  défini  par  la  lésion  des 
cordons  postérieurs,  et  auquel  il  vaut  beaucoup  mieux  conserver  le  nom  clini- 
que d'ataxie  locomotrice  progressive  ou  de  tabès  dorsal. 

C'est  là  tout  ce  qu'on  peut  dire  pour  le  moment.  Nous  reviendrons  plus  tard 
sur  les  analogies  que  présente  cette  maladie  avec  les  autres  grandes  maladies 
cérébro-spinales,  comme  la  paralysie  générale  et  la  sclérose  en  plaques. 

Le  Diagnostic  est  quelquefois  difficile,  surtout  dans  les  cas  incomplets. 

A  la  première  période,  les  phénomènes  oculaires  peuvent  faire  croire  aune 
tameur  cérébrale:  la  céphalalgie,  les  poussées congostives  cérébrales,  l'absence 
dedouleurs  fulgurantes,  feront  plutôt  pensera  la  tumeur.  Les  douleurs  fulgu- 
rantes ont  notamment  une  grande  importance  séméiologique. 

U  ne  faut  pas  aussi  confondre  ces  douleurs  avec  le  rhumatisme  ;  le  type  de 
ftilguration,  les  troubles  oculaires,  etc.,  ne  se  trouvent  que  dans  Tataxie. 

A  la  deuxième  période,  le  fait  important  à  noter  est  la  conservation  de  la 
force  musculaire,  qui  distingue  cette  maladie  de  toutes  les  paralysies  ;  les  mou- 

•  Gax.  hebdom.,  1877,  n©  22  ;  et  Thèse  cilée. 
^  Arch.  de  PhysioL,  1870. 

•  Ibid.^  1870. 

'*  Soc.  Anat.,  1874. 

•  Thèse  de  Blum,  1875. 

Grasset,  Mal.  syst.  Derv.,  3<'  édit.  24 
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vemeDts  dans  le  lit  soDt  encore  vigoureux,  on  peut  peser  sur  les  épaules  du 
malade,  qui  résiste,  etc. 

On  analysera  ensuite  Tincoordination  et  les  anesthésies ,  on  distinguera 
Tataxie  vraie  des  troubles  moteurs  dus  à  i'anesthésie  elle-même,  par  ce  fait  que 
l'incoordination  du  tabétique  persiste,  quoique  diminuée,  quand  le  malade  re- 
garde ses  pieds. 

Des  troubles  moteurs  analogues  se  trouvent  dans  les  lésions  du  cervel'U  ; 
mais  il  y  a  alors  des  vertiges,  des  vomissements,  de  la  céphalalgie,  qui  n'exis- 
tent pas  dansTataxie,  etc.,  etc. 

Le  Pronostic  est  très  grave  :  la  maladie  est  incurable,  mais  la  Durée  peut 
être  très  longue  et  est  difficile  à  prévoir. 

Pour  la  Marche,  on  admet  les  trois  périodes  que  nous  avon:  indiquées,  a?ec 
une  durée  très  variable  pour  chacune.  Il  y  a  des  cas  où  la  première  période 
dure  dix-huit  ans;  il  yen  a  d'autres  qui  ne  se  composent  que  de  la  première 
période  ;  tout  est  possible  et  a  été  observé  sous  ce  rapport* 

Comme  le  dit  Raymond,  «  la  division  à  trois  périodes,  admise  parles  neuro- 
pathologistes,  doit  avoir  surtout  pour  but  de  graver  dans  les  esprits  :  que  pen- 
dant une  première  phase,  souvent  très  longue,  le  tabès  évolue  sans  trouble  au- 
cun de  la  coordination  des  mouvements  volontaires  ;  que  pendant  une  seconde 
période  Texécution  des  mouvements  volontaires  est  frappée  d'incoordination 
sans  que  les  muscles  aient  rien  perdu  de  leur  puissance  contractile  ;  que  pen- 
dant une  troisième  et  dernière  phase  les  membres  sont  frappés  d'une  impuis- 
sance motrice  qui  est  bien  plus  la  conséquence  des  progrès  de  i'ataxie  que  de 
la  paralysie  musculaire,  dont  elle  simule  les  apparences.  » 

a  II  est  impossible,  ajoute  le  môme  auteur,  d'assigner  des   limites  môme 
approximatives  à  la  durée  moyenne  du  tabès  dorsalis.  La  période  préataxi- 
que  embrasse  à  elle  seule  un  long  cycle  d'années  dans  la  plupart  des  cas,  et  il 
eu  est  de  même  de  la  période  ataxique.  Dans  les  hôpitaux  réservés  aux  incu- 
rables et  aussi  dans  la  pratique  civile,  il  n'est  pas  bien  rare  de  rencontrer  des 
tabétiques  dont  la  maladie  remonte  à  vingt  et  trente  années.  i> 

La  Terminaison  est  la  mort,  qui  peut  arriver  dans  le  marasme,  par  la  pro- 
gression môme  de  la  maladie,  par  les  phénomènes  bulbaires,  par  une  myélite 
subaiguë  ou  aiguë,  ou  par  toute  autre  maladie  intercurrente. 

Le  Traitement  est  difliciie  à  instituer  ;  les  résultats  sont  malaisés  à  appré- 
cier, à  cause  de  la  bizarrerie  de  la  marche  de  la  maladie.  Il  n'y  a  pas  de  remède 
spécifique  ;  tous  les  médicaments  enregistrent  des  succès  à  leur  actif. 

Oulmont  s'est  bien  trouvé  des  bains  sulfureux  ;  Bourguignon  vante  l'hydro- 
thérapie, que  nous  avons  vue,  en  effet,  donnerde  bons  résultats  entre  les  mains 
du  professeur  Combal. 

C'est  en  effet  là  un  moyen  qui  rend  des  services  surtout  chez  certains  roala* 
des  et  aux  phases  peu  actives  de  la  maladie,  quand  la  lésion  est  stationnaire. 
Mais  il  faut  savoir  aussi  que  d'autres  tabétiques  ne  peuvent  absolument  pas 
supporter  l'eau  froide  et  sont  aggravés  par  elle.  D'où,  le  principe  d'essayer  les 
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doucbes  avec  de  grands  ménagemeots,  en  surveillant  de  très  près  les  effets  et 
eo  ne  s^entétant  pas  si  elles  paraissent  plus  nuisibles  qu'utiles. 

Ealenburg  a  cherché  à  remettre  en  honneur  le  nitrate  d'argent  (Charcot, 
Valpian,  etc.),  et  il  a  conseillé  de  l'administrer  en  injections  hypodermiques. 
C'est  un  médicament  infidèle  que  Ton  peut  essayer,  parce  qu*il  ne  fait  pas  de 
mal,  mais  sur  lequel  il  ne  faudrait  pas  trop  compter. 

L'ergot  de  seigle  a  eu  son  heure  de  vogue  dans  le  traitement  du  tabès.  Mais 
j'ai  publié  *  uu  cas  dans  lequel  il  paraissait  avoir  fiiit  du  mal,  et  j'en  ai  rappro- 
ché les  observations  de  Tuczek,  qui  a  vu  l'ergotisme  produire  la  lésion  des 
cordons  postérieurs.  C'est  donc  un  médicament  dont  il  faut  se  méfier. 
Que  dire  du  traitement  antisyphilitique  ? 

C'est  là  une  question  encore  bien  controversée.  Pournier,  Hammond,  Des- 
plats, le  préconisent;  Leyden,  Debove.  le  considèrent  au  contraire  comme  nui- 
sible. 

Pour  moi,  je  ne  le  crois  pas  nuisible,  et  j*ai  souvent  vu  l'iodure  de  potassium 
faire  du  bien  aux  tabétiques,  même  en  dehors  de  la  syphilis.  Quand  une  ataxie 
locomotrice  est  absolument  confirmée  et  déjà  ancienne,  le  traitement  spécifique 
ne  fait  rien.  Mais,  quand  la  maladie  est  encore  récente,  on  doit  essayer  le  trai- 
tement et  combiner  le  mercure  avec  Tiodurede  potassium.  Plus  tard,  et  alors 
môme  que  Tinsuccès  de  l'action  antisyphilitique  est  jugé,  l'iodure  peut  encore 
être  continué  utilement  à  dose  modérée. 

Dans  les  périodes  d'activité,  de  poussées  médullaires,  on  emploie  les  révul- 
nb  le  long  de  la  colonne  vertébrale  :  vésicatoire,  moxas,  cautères,  etc. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  ce  sont  les  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale qui  rendent  encore  le  plus  de  services.  11  faut  les  appliquer,  nombreuses 
et  superficielles  (au  thermocautère),  toutes  les  deux  ou  trois  semaines. 

c  Repoussant  l'emploi  des  révulsifs,  peu  confiant  dans  1  efficacité  des  médi- 
ctoients  internes,  Leyden  préconise  les  bains  chauds,  simples  ou  associés  à 
divers  principes  médicamenteux  (bourgeons  de  sapin,  fer,  etc.)  ;  mais  avant 
tout,  convaincu  du  rôle  considérable  que  jouent  les  refroidissements  dans  Tétio- 
logie  de  cette  affection,  il  recommande  les  plus  grandes  précautions  à  ce  point 
de  Tue  ;  enfin,  il  prescrit  l'exercice  musculaire  aussi  prolongé  que  cela  est  pos- 
sible'.» 
Onimus  recommande  l'électrisation  de  la  moelle  par  les  courants  continus. 
«Des  recherches  faites  sur  un  grand  nombre  de  malades  nous  ont  démontré, 
dit-il,  qu'on  pouvait  obtenir  une  grande  amélioration  dans  la  plupart  des  cas 
par  l'emploi  des  courants  continus,  et  souvent  la  maladie  semble  enrayée  dans 
sa  marche  progressive. 

»  Mais  ici,  plus  que  dans  toute  autre  affection,  il  est  nécessaire  de  s'occuper 
de  la  direction  du  courant  et  de  la  région  que  l'on  doitélectnser.  L'électrisation 
des  nerfs  périphériques  est,  en  effet,  au  moins  inutile  ;  c'est  sur  le  système 
oenreux  central,  c'est  sur  la  moelle,  que  l'on  devra  toujours  agir.  Ilestimpor- 

«  Progrès  méd,,  1882,  n»  11. 
s  Rev.  des  Se.  méd.,  IX,  575 


372  MALADIES  DE  LA   MOELLE. 

tant  d'employer  un  courant  ascendant,  c'est-à-dire  de  placer  le  pôle  positif  à 
la  partie  inférieure  et  le  pôle  négatif  à  la  partie  supérieure  de  la  colonne  verté- 
brale. Si  l'on  oublie  cette  règle,  on  voit  souvent  les  douleurs  des  membres  re- 
paraître et  môme  augmenter.  On  emploiera  de  trente  à  quarante  éléments,  et 
la  séance  ne  durera  pas  plus  de  dix  minutes.  Les  effets  plus  appréciables  de 
ce  traitement  sont  la  diminution  des  douleurs  et  des  phénomènes  morbides  du 
côté  de  la  vessie.  Dans  les  cas  de  faiblesse  considérable  des  jambes,  avec  ten- 
dance atropbique  des  muscles,  on  pourra  employer  un  courant  descendant,  ap- 
pliquer le  pôle  positif  sur  les  vertèbres  dorsales  et  le  pôle  négatif  sur  les  ver- 
.  tèbres  sacrées,  un  peu  en  dehors  de  la  colonne  vertébrale.  Mais,  même  dans 
ces  cas,  il  n'est  jamais  utile  d'agir  sur  les  filets  terminaux  des  nerfs  de  la  jambe. 
Il  faut  se  garder  d'électriser  pendant  les  poussées  congestives  ^« 

NefteP  applique  aussi  Télectrisation  galvanique  d'abord  au  cerveau,  puis  à 
la  moelle.  —  Pour  la  moelle,  il  la  galvanise  de  bas  en  haut,  de  la  région  lom- 
baire inférieure  à  la  nuque,  en  augmentant  peu  à  peu  l'intensité  du  courant  jus- 
qu'à ce  que  le  malade  accuse  une  sensation  de  brûlure  modérée  (12,  15,  20 
êlém.  Siem.);  on  en  prolonge  le  passage  durant  trois  minutes.  En  diminuant 
alors  un  peu  la  force,  on  promène  lentement,  mais  avec  une  forte  pression, 
l'anode  sur  tous  les  points  de  la  colonne  vertébrale,  tandis  que  la  cathode  de- 
meure en  place  à  la  nuque.  Il  faut  quatre  à  six  mois  de  persévérance  continue, 
sans  parler  des  reprises  ultérieures,  pour  obtenir  des  effets  satisfaisants.  La 
réaction  des  nerfs  de  la  peau  offre,  du  reste,  un  moyen  de  contrôler  Taction 
bienfaisante.  Chez  le  tal^tique,  l'application  prolongée  d'un  courant  assez  in- 
tense produit  une  sensation  de  brûlure  au  pôle  positif,  ce  qui  est  l'inverse  de 
l'étal  normal  (brûlure  au  pôle  négatif);  cette  anomalie,  qui  persistera  des  se- 
maines ou  des  mois  chez  un  même  malade,  fera  place,  pendant  le  traitement, 
à  la  réaction  normale  dès  que  l'amélioration  se  fera  sentir  :  la  suppression  da 
traitement  fait  reparaître  l'anomalie,  qui  disparait  à  son  tour  quand  ou  a  repris 
les  séances  d'une  façon  continue. 

Erb  3  conseille  en  première  ligne  l'action  directe  du  courant  galvanique  sur 
la  moelle  épinière,  en  y  comprenant  le  sympathique  du  cou.  a  Le  traitement  da 
dos  prend  environ  de  3  à  5  minutes  ;  la  force  du  courant  doit  être  choisie  avec 
beaucoup  de  circonspection  ;  de  forts  courants  et  de  longues  séances  ne  sont 
pas  d'habitude  bien  supportés.  Séances  quotidiennes,  le  plus  souvent  durant 
une  série  de  mois  ;  à  ce  traitement  central,  vous  pouvez  opportunément  rattacher 
la  galvanisation  périphérique  des  nerfs  des  extrémités  inférieures  (avec  Ka  la- 
bile,  An  sur  la  colonne  vertébrale  lombaire).  Leur  faradisation  soulage  aussi 
beaucoup  de  malades;  à  cela  s'ajoute  encore  le  traitement  symptomatique  périphé- 
rique des  diverses  manifestations  du  tabès...  »  La  méthode  choisie  variera  sui- 
vant le  cas  ;  «  fréquemment,  ajoute  Erb,  toutes  ces  méthodes  restent  sans  suc- 

^  Guide  pratique  d'cleclrothrrapie,  1G4. 

2  Arch.  f.  Psych.  u.  Nervenkr.,  XII.  3.  —  Anal,  in  Arch.  de  NturoL,  1884,  VU. 
21,  339. 

3  Traité  d'ÉleciroUr.,  irad.  Rueff,  352. 
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ces  ».  Enfin  on  peut  traiter  galvaniquement  les  points  douloureux  à  la  pression, 
lorsqu'il  y  en  a,  ou  encore  électriser  avec  un  fort  pinceau  faradique  la  pean 
du  tronc  et  des  extrémités  durant  environ  dix  minutes,  quotidiennement  ou  tous 
les  deux  jours. 

Quelque  temps  après  l'application  de  l'élongation  des  nerfs  au  traitement 
des  névralgies  par  Nussbaum  (1870),  Langenbucb  publia  <  un  cas  curieux  do 
tabès  qu'il  aurait  guéri  par  Tcxtcnsion  des  gros  troncs  nerveux.  On  vit  ainsi 
disparaître  non  seulement  les  douleurs,  qui  étaient  jusque-là  très  vives,  mais 
même  les  anestbésies  et  l'incoordination  motrice.  Esmarcb  '  a  fait  connaître 
un  cas  du  môme  ordre,  mais  plus  curieux  encore,  dans  lequel  l'élongation  des 
nerfs  dans  le  creux  axillaire  (!)  guérit  les  douleurs  et  lataxie,  môme  dans  les 
jambes  (!  ?).  Erlenmeyer,  Debove,  Gillette,  ont  imité  cette  méthode. 

Après  une  courte  période  d'enthousiasme,  les  objections  arrivèrent  nombreu- 
ses, en  Allemagne  môme.  On  a  refusé  à  cette  opération  toute  valeur  curativo 
vraie,  et  on  a  attribué  (Leyden)  à  l'influence  psychique  Taraélioration  passagère 
constatée  dans  certains  cas.  De  plus,  ce  n'est  pas  là  une  opération  inoffensive. 
C'est  donc  une  pratique  àabandonner,  môme  dans  sa  forme  plus  bénigne  d*une 
violente  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  sans  incision  aucune. 

Hammond  donne,  à  la  première  période  des  douleurs  fulgurantes,  l'ergot  de 
seigle,  soit  seul,  soit  avec  le  bromure  de  potassium  et  le  nitrate  d  argent  quand 
Tincoordination  motrice  est  très  accusée.  Le  môme  auteur  s'est  également  bien 
trouvé,  contre  les  douleurs  fulgurantes,  du  cautère  actuel  appliqué  sur  la  colonn  c 

vertébrale. 

Un  certain  nombre  d'eaux  minérales  ont  été  recommandées  :  ainsi,  Balaruc 
a  enregistré  des  succès.  Fonssagrives  préconise  l'eau  de  Balaruc  prise  seule- 
ment en  boisson  ;  de  cette  manière,  cette  eau  serait  presque  un  spécifique  de  la 
sclérose  spinale.  C*est  là  un  fait  encore  à  l'étude,  parce  qu'il  est  fort  difficile  de 
bire  suivre  ce  traitement  aux  malades.  L'ancien  inspecteur  de  cette  statiou 
m'a  dit  lui-môme  combien  il  était  malaisé  d'astreindre  les  sujets  à  une  médica- 
tion qui  leur  parait  réduite,  et  de  les  empocher  de  boire  comme  tout  le  monde. 

Il  me  reste  à  parier  de  La  Malou,  qui  me  paraît  avoir,  dans  l'espèce,  une 
^or  beaucoup  plus  grande,  et  qu'il  faut  tout  particulièrement  connaître, 
comme  Balaruc. 

Les  sources  de  La  Malou,  situées  dans  le  département  de  l'Hérault,  près  de 
Bédarieux,  sont  connues  depuis  longtemps,  probablement  depuis  le  xi«  siècle  ; 
/'établissement  thermal  aurait  été  établi  au  xvii*  siècle  parle  seigneur  du  Pou- 
ioL  C'est  par  les  travaux  du  professeur  Dupré  et  du  D*"  Privât  ^,  ancien  inspec- 
^^iir,  que  ces  Eaux  ont  été  scientifiquement  étudiées,  et  que  je  vais  les  faire 
coanalu-c. 

*  Cenèralbl.  f.  New.,  Il,  556. 

*  D.  med.  Wochenschr.,  1880,  19  ;  anal,  in  CentralbL  f,  Nerv.,  III,  195. 

*  Dupré,  1842.  —  Privât,  1858  et  1877.  —  Le  D»  Belugou  a  récemment  consacré 
une  Étude  intéressante  au  traitement  de  l'ataxie  locomotrice  par  les  eaux  de  La  Maiou. 
—  Voy.  aussi  la  Thèse  de  Ck)t  (Paris,  1883). 
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La  source  de  La  Malou  le  Bas  est  la  plus  importante  ;  il  y  a  aussi  des  sources 
à  La  Malou  le  Haut,  au  Centre,  et,  à  une  certaine  distance  de  là,  à  la  buTeite 
de  la  Vernière. 

Il  est  toujours  difBcile  d'expliquer  l'action  thérapeutique  des  eaux  minérales 
par  leur  composition  chimique  ;  mais,  pour  La  Malou,  on  peut  dire  que  c'est 
plus  difficile  que  pour  toute  autre  station.  Dupré  classe  ces  eaux  parnii  les 
acidulés  ferrugineuses  ;  pour  Privit,  elles  sont  alcalines,  ferrugineuses  et  arse- 
nicales, avec  acide  carbonique  libre.  Leur  principale  caractéristique  est  encore, 
à  mon  sens,  d'être  à  la  fois  chaudes  et  ferrugineuses. 

L*eau  s'administre  en  bains  et  en  douches  à  La  Malou  le  Bas  et  à  La  Malou 
le  Haut  ;  on  boit  à  Capus  (source  ferrugineuse)  et  à  laVerniére  (source  laxative). 

Je  n'ai  pas  à  parler  ici  des  indications  et  des  contre-indications  générales  de 
ces  eaux,  de  leur  efficacité  dans  le  rhumatisme  et  dans  une  série  de  névropa- 
thies.  Je  voudrais  concentrer  l'attention  sur  leur  action  dans  l'ataxie  locomotrice 
progressive. 

Privât,  qui,  avec  Duchenne,  Trousseau,  Charcot,  a  suivi  avec  tant  de  soin 
les  incessants  progrès  de  la  pathologie  nerveuse  dans  ces  dernières  années,  a 
réuni  des  observations  très  remarquables  de  tabès  traités  à  La  Malou  *.  On  me 
permettra  de  citer  quelques  faits. 

1 .  Un  homme  de  37  ans  tombe  dans  l'eau  au  mois  de  décembre,  garde  ses 
habits  mouillés  pendant  huit  heures.  Cinq  semaines  après,  apparaissent  les  dou- 
leurs fulgurantes  :  constipation,  paresse  vésicale  et  affaiblissement  graduel  delà 
force  virile.  Quinze  mois  après  le  début,  ptosis  à  droite,  diplopie  pendant  deux 
ou  trois  mois  ;  l'incoordination  se  développe  ;  constipation,  incontinence  d'u- 
rine, impuissance  absolue  ;  anesthésie  aux  extrémités  inférieures.  Le  malade 
arrive  dans  cet  état  à  La  Malou,  marchant  avec  le  secours  de  deux  béquilles. 
Saison  de  vingt  bains.  Amélioration  inespérée  ;  les  douleurs  disparaissent,  et, 
quatre  semaines  après,  le  malade  reprend  son  travail,  qu'il  continue  pendant 
trois  ans  Puis  rerhule  après  un  refroidissement,  et  progrès  de  l'ataxie,  qui  arrive 
à  la  troittième  période. 

Dans  ce  fait  curieux,  une  seule  cure  (qui  ne  put  malheureusement  être  re- 
nouvelée) amène  une  amélioration  bien  remarquable  et  pendant  trois  ans. 

Privât  cite  plusieurs  cas  semblables  dans  lesquels  des  cures  à  La  Malou  ont 
enrayé  les  progrès  du  mal  pour  un  temps  souvent  assez  long,  ont  fait  disparaî- 
tre les  douleurs,  les  crises  gastralgiques,  les  troubles  du  côté  des  sphincters.et 
ont  permis  à  des  malades  impotents  de  reprendre  leur  travail. 

Il  rapporte  même  deux  observations  dans  lesquelles  on  paraît  avoir  obtenala 
guérison. 

2.  Un  confrère  est  atteint,  à  29  ans,  de  douleurs  erratiques,  puis  d'incoordi- 
nation motrice,  avec  strabisme  ;  quelques  atteintes  de  paralysie  de  la  troisième 
paire,  plusieurs  crises  de  gastralgie  et  de  dyspepsie;  constipation  opiniâtre,pare88C 
vésicale,  impuissance  absolue,  anesthésie  plantaire.  Après  cinq  ans  de  progrèa 

<  Ou  en  trouvera  huit  observations  détaillées  dans  la  2*  édit.  du  Mém.  cité  plus 
haut,  1877. 
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de  la  maladie,  le  malade  garde  le  lit  ou  la  chambre  pendant  deux  ans,  puis  vient 
à  La  Matou,  huit  ans  environ  après  le  début  du  tabès.  Deux  cures  successives 
Bont  suivies  d'une  amélioration  notable.  L'année  suivante,  il  ne  vient  pas  à  La 
Malou  :  il  perd  ce  qu'il  avait  gagné.  Il  revient  à  La  Malou,  où  il  fait  deux  sai- 
sons par  an,  et  cela  pendant  quatre  ou  cinq  ans.  Progressivement  les  douleurs 
diminuent  ;  la  force,  la  fixité  et  la  stabilité  des  mouvements  reviennent  ;  l'a- 
Desthésie  plantaire  disparaît  la  dernière,  dix-neuf  ans  après  l'invasion  de  la  ma- 
ladie. Privât  a  revu  plusieurs  fois  ce  confrère,  qui  est  à  pltis  de  trente  ans  du 
début  de  sa  maladie  et  qui  continue  à  jouir  d'une  bonne  santé  ^ 

Des  faits  de  cet  ordre  sont  trop  rares  pour  ne  pas  mériter  d'être  soigneuse- 
ment notés  par  tous  les  médecins.  On  comprend,  après  cela,  la  confiance 
qu'ont  dans  les  eaux  de  La  Malou  des  praticiens  comme  Charcot  à  Paris,  et 
Combal  à  Montpellier,  pour  le  traitement  de  Tataxie  locomotrice.  En  tout  cas, 
un  pareil  moyen  méritait  d'être  spécialement  signalé  à  l'attention,  pour  le  traite- 
ment d'une  maladie  en  présence  de  laquelle  on  est  en  général  si  complètement 
désarmé. 

Pour  résumer  le  traitement  de  l'ataxie  locomotrice,  je  dirai  que  les  indi- 
cations devront  se  tirer,  dans  chaque  cas  particulier,  des  symptômes,  de  l'état 
du  système  nerveux  et  enfin  de  la  maladie  constitutionnelle  qui  est  souvent 
derrière  le  syndrome  tabès. 

Dans  le  premier  groupe  d'indications,  nous  signalerons  contre  les  douleurs 
fulgurantes  tous  les  sédatifs,  qui  agissent  différemment  suivant  les  sujets  et 
qu'il  faut  souvent  varier  chez  le  même  malade  ;  je  recommanderai  spécialement 
le  salicylate  de  soude  et  les  injections  hypodermiques  de  morphine  (toujours 
fûtes  par  le  médecin,  jamais  par  le  malade).  Contre  l'amblyopie  tabétique, 
Ckdezowski  préconise  les  injections  hypodermiques  de  cyanure  d'or,  d'argent, 
de  platine,  r—  On  a  donné  la  belladone  contre  les  troubles  de  la  miction,  le 
bromure  de  potassium  contre  les  érections,  la  strychnine  contre  les  phéno- 
mènes parétiques,  etc. 

Pour  le  second  groupe  d'indications,  c'est-à-dire  contre  la  lésion  même  du 
système  nerveux,  je  conseille  :  La  Malou  (en  mai  et  en  septembre),  dans  l'in- 
tervalle l'électricité,  quelquefois  l'hydrothérapie,  les  applications  réitérées  de 
pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  et,  à  l'intérieur,  l'iodure  de 
potassium  (pendant  un  mois)  alterné  avec  l'arséniate  de  soude  (pendant  le 
mois  suivant). 

Enfin,  contre  l'état  constitutionnel,  nous  rappellerons  ce  que  nous  avons  dit 
du  traitement  antisyphilitique,  et  nous  y  ajouterons  l'iodure  de  potassium  s'il 

*  Avant  de  quitter  le  livre  du  D*^  Privât,  je  signalerai,  en  passant,  un  fait  très 
enrieux  observé  par  lui  chez  un  atazique,  et  que  je  crois  encore  sans  analogue  dans  la 
adeace  :  c'est  un  malade  qui  depuis  plusieurs  mois  ne  pouvait  plus  marcher  sans  le 
secours  d*un  bras  ou  d'une  canne,  dans  l'obscurité  ou  sans  le  secours  de  la  vue,  ei 
qui,  dans  des  crises  de  somnambulisme  se  produisant  tous  les  hmt  ou  dix  jours,  mar- 
chait Ubrement  et  sans  canne. 
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y  a  de  Tarthritisme,  l'arsenic  si  c'est  de  rherpétisme,  l'iode  ou  l'or  si  on  trouve 
de  la  scrofule,  etc.,  etc. 

Il  va  sans  dire  que  dans  toute  consultation  donnée  à  un  tabétique  ou  doit 
sérieusenaent  insister  sur  Thygiène,  qui,  dans  ces  cas-la,  n'est  pas  une  prescri- 
ption banale  :  tous  les  excès  (alcooliques,  vénériens,  etc.)  doivent  être  absolu- 
ment défendus  ;  le  réginae  mixte  et  fortiGant  doit  en  même  temps  empêcher  ou 
combattre  la  constipation. 

Il  faut  se  rappeler  que  si  la  maladie  rétrocède  rarement,  on  peut  du  moins 
obtenir  des  temps  d'arrêt  remarquables  qui  donnent  alors  à  la  maladie  une 
durée  presque  indéfinie  et  Timmobilisent  pour  ainsi  dire  à  l'état  d'infirmité. 
Pendant  ces  phases  inactives,  il  suffit  souvent  d'entretenir  la  liberté  du  ventre  : 
l'eau  de  Balaruc,  à  petite  dose,  en  boisson,  rend  à  ce  point  de  vue  de  grands 
services. 

CHAPITRE  IL 

LÉSION   PRIMITIVE    DES   CORDONS   DE   GOLL. 

L'histoire  clinique  de  ces  lésions  est  très  obscure  et  encore  très  incomplète. 
Nous  n'en  connaissons  que  deux  cas. 

1.  Observation  de  Pierret^  —  Une  femme  éprouve,  en  1855,  des  en- 
gourdissements et  des  fourmillements  dans  les  membres,  surtout  dans  les  bras, 
avec  sensation  de  chaleur  et  douleurs  profondes.  En  même  temps,  céphalalgie 
opiniâtre,  douleur  lombaire,  constriclion  thoracique.  En  1860,  perte  de  la  no- 
tion exacte  de  sensation  du  sol.  Elle  est  obligée  de  se  servir  d'une  canne.  Ré- 
mission après  des  cautères  à  la  région  lombaire.  En  1863,  entrée  à  la  Salpê- 
trière  dans  le  service  de  Cliarcot  ;  sensibilité  diminuée  à  la  plante  des  pieds 
(surtout  à  gauche).  La  malade  marche  avec  une  béquille  sous  l'aisselle  droite  ; 
elle  détache  diflicilenKnt  les  pieds  du  sol,  surtout  à  gauche.  Elle  se  sent  tirée 
en  arrière  quand  elle  veut  aller  en  avant  ;  une  fois  lancée,  elle  semble  poussée 
par  une  force  invincible.  Si  elle  ferme  les  yeux,  elle  se  tient,  mais  est  menacée 
de  tomber.  Fatigue  rapide,  et  alors  douleurs  dans  les  jambes.  En  1866,  dou- 
leurs en  ceinture  avec  le  caractère  fulgurant;  mêmes  phénomènes  à  la  partie 
antérieure  de  la  cuisse.  Notion  de  position  des  membres  conservée  ;  mouve- 
ments très  réguliers.  Mort  de  pneumonie  pendant  le  siège. 

Pierret  attribue  spécialement  à  la  lésion  des  cordons  de  GoU,  trouvée  à  l'au- 
topsie, la  tendance  au  recul  ou  la  propulsion,  la  fatigue  considérable  et  Tin- 
certitude  dans  la  station.  Il  cite  un  fait  d'ataxie  locomotrice  dans  lequel  Da- 
chenne  avait  observé  une  propulsion  irrésistible. 

2.  Observation  de  Ducastel^. —  Au  point  de  vue  clinique,  ce  fait  est 
perdu,  parce  qu'il  y  avait  une  choréc  concomitante.  On  a  cependant  pu  noter 
spécialement  l'absence  d'ataxie  et  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Toute  synthèse  de  ces  faits  est  absolument  impossible. 

*  Arch.  de  Physiol.,  1873.  —  Revue  des  Se.  fnéd.,  I,  649. 

*  Soc,  de  Biol;  janvier  1874. 
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CHAPITRE  IIÏ. 

LÉSIONS   SECONDAIRES. 

(Dégénérescences  descendantes  et  ascendantes.) 

Nous  étudierons  à  côté,  dans  le  même  chapitre,  les  lésions  secondaires  aux 
altérations  de  Tencéphale  et  les  lésions  secondaires  aux  altérations  de  la  moelle. 

1.  Nous  avons  déjà  dit  un  mot  des  dégénérescences  descendantes  qui  suc- 
cèdent aux  LÉSIONS  CÉRÉBRALES  ;  nous  dcvons  Ics  étudier  maintenant  avec 
plus  de  détails. 

C'est  Cruveilhier  qui  a  vu  le  premier  ces  dégénérations  secondaires.  Avant 
lui,  on  trouve  quelques  traces  de  l'observation  de  ce  fait  dans  un  cas  du 
Sepulcretum  et  dans  un  cas  de  Morgagni,  mais  on  n*y  avait  attaché  aucune 
importance.  Cruveilhier,  au  contraire,  étudie  avec  soin  ces  dégénérations 
secondaires  et  les  suit  jusqu'à  i'entre-croisement  des  pyramides.  Il  ne  constate 
pas  la  lésion  dans  la  moelle,  tout  en  disant  que  peut-être  une  observation  plus 
attentive  la  révélera. 

C'est  ce  qu'a  fait  Tûrck,  dont  les  premières  communications  furent  présen- 
tées à  l'Académie  des  Sciences  de  Vienne  en  1851,  et  complétées  en  1853  et 
1855.  En  France,  Charcot  et  Turner  observent  également  le  fait  (Soc,  deBioL^ 
1852).  Puis  les  observations  isolées  se  multiplient  (Charcot,  Vulpian,  Cornil, 
Leyden,  etc.],  et  en  1866  parait  dans  les  Archives  de  Médecine  le  grand  Mé- 
moire de  Bouchard,  qui  est  devenu  classique.  Depuis  lors  il  y  a  eu  de  nom- 
breux travaux,  parmi  lesquels  on  pourra  consulter  la  Thèse  d'agrégation  de 
Straus  (1875),  les  Leçom  de  Charcot  et  la  Thèse  de  Brissaud  (1880). 

Toutes  les  lésions  cérébrales  ne  produisent  pas  ces  dégénérescences. 

D'abord,  la  nature  delà  lésion  n'influe  que  dans  une  certaine  limite.  Il  suffît 
qu'elle  soit  destructive;  peu  importe  ensuite  que  ce  soit  une  hémorrhagie,  un 
ramollissement,  une  encéphalite  simple  ou  syphilitique,  etc.  Les  tumeurs  qui 
par  leur  évolution  lente  refoulent  et  écartent  les  éléments  nerveux  au  lieu  de 
les  détruire,  n*entralnent  pas  en  général  une  lésion  descendante.  La  condition 
pathogénique  ordinaire  est  la  rupture,  l'interruption  des  conducteurs. 

Si  la  nature  intime  de  la  lésion  est  indifférente,  son  siège  est  au  contraire  de 
première  importance.  Les  lésions  destructives  ne  produisent  pas  ces  dégénéres- 
cences, quel  que  soit  leur  siège  dans  le  cerveau. 

Une  lésion  limitée  aux  noyaux  gris  (noyau  caudé  ou  lenticulaire,  couche 
optique)  n'entraîne  pas  en  général  de  dégénérescences. 

Il  faut,  pour  que  les  dégénérescences  se  produisent,  que  la  capsule  interne 
soit  intéressée,  et  encore  est-il  nécessaire  que  la  lésion  porte  spécialement  sur 
une  partie  de  la  capsule  interne. 

Charcot  avait  dit  d'abord  que  l'altération  devait  atteindre  les  deux  tiers  an- 
térieurs delà  capsule  interne  pour  entraîner  les  dégénérescences  descendantes. 
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Depuis  ses  dernières  recherches  et  les  travaux  de  Flechsig,  il  a  modifié  cette 
formule  ^ 

La  capsule  interne  étant  divisée  en  deux  segments,  le  segment  antérieur  flen- 
ticulo-striè)  et  le  segment  postérieur  (lenticulo-optique),  séparés  par  le  genou', 
c'est  l'altération  des  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  qm  entraine 
les  grandes  dégénérescences  descendant  jusqu'à  la  moelle  (teinte  rouge,  fig.  7» 
PI.  IX).  Le  tiers  postérieur  de  ce  segment  postérieur  ne  produit,  quand  il  est 
altéré,  aucune  dégénérescence  descendante  (il  est  formé  de  fibres  centripètes) 
(teinte  verte,  fig.  7,  PI.  IX). 

Les  lésions  du  segment  antérieur  (teinte  bleue,  fig.  7,  PI.  IX)  développent 
bien  des  dégénérescences,  mais  des  dégénérescences  courtes  qui  lie  dépassent 
pas  la  protubérance  et  n'atteignent  jamais  la  moelle'. 

Au  genou  de  la  capsule  est  le  faisceau  géniculé,  que  Brissaud  laisse  simple 
et  que  Raymond  et  Artaud  subdivisent  en  faisceau  de  l'aphasie  (teinte  jaune, 
fig.  7,  Pi.  IX)  et  faisceau  de  l'hypoglosse  (teinte  sépia,  fig.  7,  PI.  IX). 

Cette  zone  peut  dégénérer  aussi. 

Au-dessus  de  cette  région  des  masses  opto-striées,  les  lésions  cérébrales  peu- 
vent encore  entraîner  des  dégénérescences  descendantes.  Dans  le  centre  ovale^ 
il  faut  pour  cela  qu'elles  siègent  dans  la  partie  motrice  de  cette  région  (nous 
avons  limité  plus  haut  dans  les  coupes  de  Pitres  les  faisceaux  blancs  moteurs). 

Pour  l'écorce  cérébrale,  les  lésions  peu  profondes  n'atteignant  que  la  sub- 
stance grise,  comme  dans  les  méningites,  certaines  méningo-encéphalites , 
n'entraînent  pas  de  dégénérescence.  Mais  les  lésions  corticales  profondes,  vrai- 
ment destructives,  peuvent  produire  dans  certains  cas  les  contractures  tardives. 

Pour  cela,  il  faut  que  la  lésion  siège  dans  la  zone  motrice  des  circonvolu- 
tions, dans  la  région  de  l'artère  sylvienne.  Là,  des  lésions  même  peu  étendues 
entraînent  les  dégénérescences  secondaires^. 

Ces  faits  confirment  la  doctrine  des  localisations  corticales  telle  que  nous 
l'avons  exposée,  et  prouvent  l'existence  de  fibres  directes  allant  des  circonvolu- 
tions aux  pédoncules,  sans  s'arrêter  dans  les  ganglions  de  la  base  et  passant  par 
la  capsule  interne. 

C'est  dans  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  de  la  capsule  in- 
terne que  siège  cette  dégénérescence  consécutive  aux  lésions  des  régions  céré- 
brales motrices.  D'autres  zones  cérébrales  peuvent  entraîner  aussi  des  dégéné* 
rations  consécutives. 

L'altération  du  segment  antérieur  de  la  capsule  est  consécutive  aux  lésions 
des  parties  intellectuelles  du  cerveau  (circonvolutions  antérieures,  teinte  bleue, 
fig.  1,  PI.  IX)  ;  celle  du  genou  (faisceau  géniculé)  suit  les   lésions  des  zones 

*  Progrès  médical,  1879,  599. 

^  Voir  plus  haut  nos  Planches  V  et  IX  et  les  descriptions  de  la  capsule  interne  et 
du  pédoncule  données  à  la  page  253. 

'  Voy.  les  observ.  publiées  par  Brissaud  dans  le  Progrès  méd.,  1879,  a^  40  et  4t,  et 
surtout  dans  sa  Thèse  Sur  la  contracture  pi  rmanenle  des  hémiplégiques  (Paris.  18SC). 

^  Voy.  notamment  le  travail  déjà  cité  de  Gharcot  et  Pitres,  dans  la  Revue  mensuslUt 
1877,  et  la  Thèse  d'Issartier. 
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qoi  président  à  la  parole  ou  aux  mouYements  de  la  langue  (teinte  jaune  et  teinte 
sépia.  fig.  1,  PI.  IX). 

Voilà  donc  la  disposition  générale  d'une  série  de  dégénérescences  distinctes, 
étudiées  dans  le  cerveau  proprement  dit.  Il  faut  les  suivre  au-dessous,  en  se 
rappelant  toujours  ce  que  nous  savons  du  trajet  des  faisceaux  pyramidaux. 

1^08  le  pédoncule  *,  la  partie  déjjénérée  occupe  la  partie  médiane  de  l'étage 
inférieur;  c'est  un  triangle  dont  la  base  est  du  côté  de  l'encéphale  et  le  som- 
met du  côté  de  la  protubérance.  C'est  là  que  siège  la  dégénérescence  classique 
dans  les  lésions  cérébrales  (teinte  rouge,  fig.  9  et  10,  PI.  IX);  la  région  ex- 
terne ou  postérieure  de  cet  étage  inférieur  (teinte  verte,  mêmes  fig.)  correspond 
aux  Gbres  centripètes  et  ne  dégénère  jamais  ;  la  région  tout  à  fait  interne  [teinte 
bleue,  mômes  fig.)  est  le  siège  de  dégénérescences  courtes,  qui  ne  dépassent 
pas  la  protubérance  et  qui  répondent  au-dessus  aux  lésions  des  zones  iniellec- 
tuelles;  enfin,  entre  ce  faisceau  et  le  faisceau  pyramidal  sont  les  faisceaux  de 
la  parole  et  de  la  langue  (teintes  jaune  et  sépia,  mômes  fig.)  qui  dégénèrent 
dans  les  lésions  des  zones  qui  président  à  ces  fonctions. 

Le  maximum  d'étendue  de  la  dégénérescence  pédonculaire  comprend  donc 
tout  l'étage  inférieur  de  cet  orgaue,  sauf  le  faisceau  sensitif,  externe  ou  posté- 
rieur, qui  ne  dégénère  jamais^. 

La  coloration  grise  disparaît  à  la  protubérance. On  la  retrouve  dans  le  bulbe  ; 
la  pyramide  antérieure  du  môme  côté  est  envabiedanstoute  son  étendue,  étroite 
et  aplatie.  A  partir  de  ce  point,  il  n'est  plus  question  que  des  dégénérescences 
du  faisceau  pyramidal  (teinte  rouge  de  notre  PI.  IX),  c'est-à-dire  des  seules 
dègéoéresceuces  qui  succèdent  aux  lésions  des  zones  cérébrales  motrices. 

Au-dessous  de  Teutre-croisement,  c'est  le  côté  opposé  de  la  moelle  qui  est 
atteint,  et  plus  spécialement  le  faisceau  latéral.  On  se  rend  bien  compte  del'al- 
tératioQ  sur  des  coupes  transversales  durcies  faites  à  différentes  hauteurs  de  la 
moelle.  «  Alors  môme  que  dans  le  bulbe  la  sclérose  secondaire  a  intéressé  à 
peu  près  toutes  les  Gbres  de  la  pyramide  antérieure,  la  lésion  n'occupe  dans  le 
faisceau  latéral  de  la  moelle  qu'une  ré<;;ion  relativement  étroite.  Celle-ci  se 
présente,  sur  une  coupe  transverse  faite  au  renflement  cervical,  sous  l'apparence 
d'on  triangle  à  bords  bien  nettement  délimités  dont  le  sommet  est  dirigé  en  de- 
<bo8  vers  l'angle  qui  sépare  les  cornes  grises  antérieures  des  postérieures,  et 
dont  la  hase,  un  peu  arrondie,  n*atteint  jamais  la  zone  corticale  de  la  moelle, 
^t  de  plus  n'intéresse  pas  davantage  le  bord  antéro-externe  de  la  corne  posté- 
rieure. Dans  la  ré|^ion  dorsale,  la  partie  sclérosée  diminue  progressivement  de 
^'amètre  et  tend  à  revêtir  la  forme  ovalaire.  Enfin,  dans  le  renflement  lombaire, 
c*e8t  de  nouveau,  comme  dans  la  région  cervicale,  un  espace  triangulaire,  mais 
dont  la  base,  devenue  tout  à  fait  superficielle,  confine  à  la  pie-mère^.  »  (Char- 
^^tet  Boumeville.) 

*  Voy.  spécialement  les  dernières  ieç.  de  Gharcot.  Progr.  m^./1879  et  1880. 
^  Uobserv.  VII  do  Brissaud  est  un  bel  exemple  de  cette  étendue  maxima  de  la  dé- 
C^néresoenoe  pédonculaire. 

'Voy  lot  fi^.  8,  9  et  10  de  la  Pi.  XII. 
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Dans  certains  cas,  mais  pas  dans  tous,  uo  autre  faisceau  dégénéré  a  été  décrit 
par  TUrck  du  côté  mônic  de  la  lésion  cérébrale  :  c'est  le  faisceau  interne  du 
cordon  antérieur,  dit  faisceau  de  Tûrck.  La  lésion  est  ici  beaucoup  moins 
considérable  ;  elle  diminue  plus  vite  et  disparait  à  la  région  dorsale.  TOrck 
explique  ce  fait  par  la  disposition  de  la  pyramide  antérieure,  qui  est  consti- 
tuée, non  seulement  par  les  faisceaux  entre-croisés,  mais  aussi  par  quelques 
faisceaux  directs  de  la  partie  interne  des  cordons  antérieurs  ^ 

Ce  sont  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  qui  forment 
en  général  la  limite  des  altérations  descendantes;  c'est  une  barrière  qu'elles  ne 
dépassent  pas  ordinairement. 

Il  y  a  cependant  des  faits  exceptionnels,  aujourd'hui  enassezgraod  nombre, 
dans  lesquels  l'altération  est  passée  des  faisceaux  pyramidaux  aux  cellules 
grises  antérieures,  complétant  ainsi  la  lésion  du  système  corticomoteur.  Notre 
collègue  Carrieu  a  fortement  attiré  l'attention  sur  ces  faits  dans  sa  remarquable 
Thèse  sur  les  amyotrophies  spinales  secondaires^,  et  Brissaud  a  fait  récemment' 
l'étude  complète  de  ces  cas  particuliers,  qui  ont  une  symptomatologie  spéciale. 
Nous  ferons  seulement  remarquer  que  si,  dans  ces  Ccis,  les  cellules  sont  alté- 
rées ainsi  que  les  faisceaux  pyramidaux,  cependant  Tllot  de  dégénération  [dans 
le  cordon  latéral)  est  toujours  séparé  de  la  substance  grise  par  un  tractus  blanc; 
en  d'autres  termes,  dit  Cbarcot,  <c  on  ne  trouvait  nulle  part  d'extension  directe 
de  la  lésion  du  faisceau  latéral  à  la  corne  antérieure  correspondante.  Cette  ob- 
servation vient  donc  à  l'appui  de  Tidéeque  la  propagation  se  fait,  non  parTia- 
termédiaire  du  tissu  conjonctif,  mais  bien  suivant  le  trajet  et  par  la  voie  des 
fibres  nerveuses  qui,  partant  du  faisceau  pyramidal,  gagnent  les  cornes  anté- 
rieures de  substance  grise.  » 

En  somme,  et  pour  résumer  cette  description  topographique  de  la  lésion 
dans  les  dégénérescences  descendantes,  on  voit  qu'il  s'agit,  dans  ces  cas,  d'al- 
tération parfaitement  systématisée  et  spécialement  localisée  à  ce  que  nous 
avons  décrit  sous  le  nom  de  faisceaux  pyramidaux. 

i4 na^om^^u^men^  les  faisceaux  dégénérés  présentent  une  lésion  scléreuse 
ordinaire,  la  sclérose  fasciculée,  qui,  à  son  dernier  terme,  représente  celle  de 
l'ataxie  locomotrice. 

Atrophie  considérable  et  disparition  au  moins  partielle  des  tubes  nerveux; 
prolifération  du  tissu  conjonctif  devenu  fibriilaire;  corps  granuleux  nombreux, 

^  C'est  à  rexistence  de  ce  faisceau  direct  et  à  sa  prédominance  chez  certains  si:ûets 
que  l'on  peut  attribuer  l'exteDsioa  au  côté  saia  des  contractures,  ou  tout  au  moins  de 
l'état  spasmodique,  observée  par  Brissaud  (loc,  cit.),  Déjerine  (Acad.  des  Se,  1S78), 
Féré  (Arch.  de  Neurol,  1882,  IV,  61).  Daus  d'autres  cas,  rarrivée  de  cette  para- 
plégie spasmodique  chez  un  hémiplégique  peut  être  due  à  la  propagation  de  la  lésion 
d'un  cordon  latéral  à  l'autre,  comme  nous  allons  voir  qu'elle  peut  s'étendre  du  cordon 
latéral  aux  cornes  antérieures. —  Ou  rapprochera  ces  faits  de  ce  que  nous  avons  dit  plus 
haut  (pag.  246),  d'après  Pitres,  sur  la  diminution  bilatérale  des  forces  chez  les  hémi- 
plégiques. 

s  Thèse  de  Montpellier,  1876. 

'  Bévue  mensuelle j  août  1879   et  pag.  44  de  sa  Thèse. 
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surtout  dans  les  phases  antérieures  de  la  lésion,  provenaat  principalement  de 
petits  blocs  de  myéline  segmentés,  subissaut  la  transformation  granulo-grais- 
seuse,  ou  bien  accumulation  des  granulations  résultant  de  cette  transformation. 

Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  quelques  auteurs  ont  admis  une  irritation 
se  propageant  et  produisant  Tinflammation  successive  du  tissu  conjonctif  avec 
atrophie  des  éléments  nerveux.  Bouchard  combat  cette  idée  et  admet  une 
lésion  primitive  non  inflammatoire  des  tubes  nerveux,  lésion  analogue  aux 
observations  Wallériennes  :  suppression  de  Tinfluence  tropbique,  dégénéres- 
cence des  éléments  nerveux  et  secondairement  prolifération  conjonctive. 

Vulpian,  qui  avaitcombattu  cette  dernière  manière  de  voir,  en  s'appuyant 
8or  Timpossibilité  de  reproduire  expérimentalement  ces  dégénérescences,  a 
changé  d'opinion  S  aujourd'hui  qu'il  a  pu  réaliser  des  expériences  dont  nous 
parlerons  tout  à  Theure. 

Les  dégénérescences  secondaires  débutent  donc  par  les  tubes  nerveux  et  non 
par  le  tissu  conjonctif;  ce  que  nous  avons  dit  un  peu  plus  haut  des  cas  de  lé- 
sion simultanée  des  cornes  antérieures  le  prouve  bien  également.  Seulement 
cette  lésion,  si  parfaitement  systématisée,  peut  quelquefois  se  compliquer 
d'autres  lésions  diffuses,  d'après  le  principe  que  nous  avons  énoncé  en  tête  de 
cette  partie,  à  propos  de  la  distinction  des  myélites  diffuses  et  systématisées. 

Ainsi,  Hallopeau  cite  un  cas  de  sclérose  annulaire  développée  après  les  dé- 
générescences descendantes. 

D'après  Charcot,  le  processus  pourrait  aussi  gagner  les  cornes  postérieures 
et  même  le  cordon  latéral  du  côté  opposé.  Mais  tous  ces  faits  sont  exception- 
nels et  ne  doivent  pas  obscurcir  dans  l'esprit  du  lecteur  la  netteté  des  descrip- 
tions classiques  '. 

Cliniquement^  la  lésion  est  silencieuse  au  début.  D'après  Bouchard,  elle 
commencerait  à  se  développer  dès  le  sixième  jour  après  l'attaque,  et  les  sym- 
ptômes n'apparaissent  jamais  à  cette  époque.  Vulpian  a  vu  oes  symptômes 
commencer  à  apparaître  le  vingtième  jour  ;  en  général  c'est  beaucoup  plus 
tard  :  Bouchard  donne  deux  mois  comme  cbiffre  moyen. 

Le  phénomène  capital  survient  alors  :  les  contractures.  Elles  se  développent 
lentement,  progressivement.  Souvent  ce  sont  d'abord  des  secousses  et  des 
contractions  musculaires  passagères,  survenant  lu  nuit.  Les  contractures  sont 
transitoires  avant  de  devenir  permanentes.  Les  doigts  sont  en  demi-flexion; 
on  peut  encore  les  étendre,  mais  l'extension  complète  est  douloureuse.  Peu  à 
peu  les  déformations  s'accentuent  et  atteignent  leur  maximum. 

Le  début  se  fait  par  le  bras,  qui  s'immobilise  dans  la  flexion,  ou  plus  rare- 
ment dans  l'extension.  Le  membre  inférieur  se  prend  moins  souvent  (14  fois 
sur  32,  Bouchard),  toujours  plus  tard  et  avec  moins  d'intensité.  Nous  avons 
déjà  décrit  ces  attitudes. 

«  Mal.  du  Sysl.  nerv.,  1877. 

>  Meadel  (Neurolog.  CentralbL.  1882  ;  anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1884,  VII,  21, 
331)  a  décrit  un  cas  où  un  foyer  hémorrhagique  du  pulvinar  gauche,  comprimant  la 
capsule  interne,  avait  entraîné  la  dégénérescence  des  deux  faisceaux  pyramidaux  et 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gaucho. 
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Les  muscles  du  front  ne  sont  jamais  atteints.  La  face  peut  être  cootrac- 
turée,  mais  on  n'observe  jamais  la  rotation  de  la  tête  ou  la  déviation  des  yeui, 
qui  se  rencontrent  si  fréquemment  dans  les  phénomènes  du  début. 

Dans  chaque  type,  les  antagonistes  sont  aussi  contractures;  les  articulationg 
ne  peuvent  être  mues  dans  aucun  sens.  Tandis  que  le  biceps  est  tendu  comme 
une  corde,  on  sent  le  triceps  dur  et  rigide  (Bouchard). 

Tous  les  mouvements  limités  qu'on  peut  imprimer  aux  membres  sont  le 
plus  souvent  douloureux.  Le  chloroforme  diminue,  mais  ne  supprime  pas  les 
contractures  ;  la  strychnine  les  augmente  ou  les  fait  naître,  ainsi  qu'une  élec- 
trisation  intempestive. 

Même  arrivées  à  leur  apogée,  les  contractures  ne  sont  pas  absolument  inva- 
riables. Elles  diminuent  pendant  la  nuit,  sous  l'influence  de  la  chaleur  du  lit 
(Gharcot,  Benedikt).  Elles  augmentent  sous  l'influence  d'une  émotion,  d'une 
douleur,  de  la  période  menstruelle. 

Elles  sont  spécialement  exagérées  par  les  mouvements  volontaires  du  mem- 
bre sain.  G  est  là  un  fait  sur  lequel  Seguin  et  Hitzig  ont  beaucoup  insisté  ;  la 
contracture  reparait  ou  s'accentue  considérablement  si,  le  malade  étant  con- 
tracture à  droite,  on  l'invite  à  soulever  un  poids  de  la  main  gauche.  Plus  le 
poids  est  lourd,  plus  la  contracture  s'exagère  dans  le  côté  droit. 

Hitzig  a  fait  jouer  à  cette  influence  des  mouvements  associés  un  rôle  patho- 
génique  dans  la  production  de  la  contracture  elle-même.  Nous  en  avons  déjà 
parlé*. 

Ges  contractures  sont  un  signe  d'incurabilité.  Elles  peuvent  être  améliorées, 
mais  non  supprimées^. 

A  cause  de  la  signification  pronostique  que  présentent  les  contractures  cbei 
un  hémiplégique,  il  est  important  de  les  prévoir  le  plus  tôt  possible.  Un  boa 
signe,  pour  arriver  à  ce  résultat,  est  l'examen  des  réflexes  tendineux  et  de  la 
trépidation  épileptoKde  chez  les  malades. 

Nous  savons  déjà  ce  qu'est  le  réflexe  tendineux,  et  nous  savons  aussi  que 
dans  Tataxie  locomotrice  il  est  aboli*. 

Voici  maintenant  en  quoi  consiste  la  trépidation  provoquée.  Quand  on  sou- 
lève le  membre  inférieur  en  plaçant  une  main  sous  le  jarret,  de  façon  que  la 
jambe  soit  abandonnée  à  elle-même,  si  à  l'aide  de  l'autre  main  on  relève  brus- 
quement la  pointe  du  pied,  il  peut  arriver  qu'on  provoque  immédiatement  uœ 
série  de  secousses  dont  l'ensemble  constitue  une  sorte  de  mouvement  rythme, 
de  tremblement  à  oscillations  plus  ou  moins  régulières  ou  persistantes.  Ce  phé- 
nomène ne  se  produit  pas  à  l'état  physiologique  :  Berger,  ditCharcot,  ne  l'a 
rencontré  que  trois  fois  sur  1400  sujets  examinés  à  ce  point  de  vue. 

Gela  posé,  l'exagération  du  réflexe  tendineux  ei  rapparition  de  la  trépUti' 

1  Voy.  le  chapitre  de  l'IIémorrhagie  cérébrale,  122. 

3  11  survient  quelquefois  uo  amendement  notable,  et  des  mouveqieQts  volontaire 
peuvent  de  nouveau  être  accomplis.  «  C'est  là,  dit  Charcot,  ce  qu'on  peut  appeler  ^l** 
cas  de  guérison,  guérison  à  la  vérité  très  relative.  Ils  sont  maUieureasenieQt  rires** 

3  Voy.  plus  haut  pag.  344. 
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tian  provoquée^  da  côté  paralysé,  chez  un  hémiplégique,  auDonceut  le  dévelop- 
pemeot  prochain  de  la  contracture  ;  celle-ci  se  déclare  en  général  quelques 
semaines  après. 

Du  reste,  quand  la  contracture  est  établie,  ces  signes  persistent.  Quelquefois 
alors  les  mouvements  volontaires  peuvent  provoquer  cette  trépidation. 

Il  est  d'ailleurs  indispensable  d'indiquer  ici,  une  fois  pour  toutes,  les  rap« 
ports  intimes  qui  unissent  la  trépidation  épileptolde  et  les  réflexes  tendineux. 
Ce  sera  une  occasion  d'indiquer  la  physiologie  pathologique  de  ce  groupe  sym- 
plomatique  important. 

Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  de  l'ataxie  locomotrice,  que  les  réflexes  tendi- 
neux ont  été  d'abord  décrits  en  1875  par  Erb  et  Westphal.  Mais  nous  n*avons 
encore  rien  dit  de  l'historique  de  Tépiiepsie  spinale  et  de  la  trépidation  épilep- 
tolde. 

Le  mot  d'épilepsie  spinale  est  mauvais,  parce  qu'il  ne  désigne  nullement  une 
épilepsie  véritable  causée  ou  provoquée  par  une  maladie  de  la  moelle.  Il  veut 
dire  seulement  :  convulsions,  mouvements  exagérés  d'origine  spinale. —  Ainsi, 
quand  la  moelle  est  coupée  ou  détruite  par  la  maladie  dans  un  segment,  les 
réflexes  sont  exagérés  au-dessous  :  un  attouchement,  la  moindre  excitation, 
(irovoquent  des  mouvements  considérables.  C'est  là  l'épilepsic  spinale,  décrite 
et  nommée  par  Brown-Sequard*  en  1858. 

La  trépidation  épileptotde  est  une  variété  plus  limitée  de  l'épilepsie  spinale, 
caractérisée  par  une  moindre  étendue  des  mouvements  et  un  rythme  plus  ré- 
galier.  On  la  détermine  au  membre  inférieur  en  fléchissant  brusquement  le 
pied  sur  la  jambe,  ou  encore  en  fléchissant  la  pointe  du  pied,  en  même  temps 
qu'on  peut  y  mettre  fin  en  fléchissant  brusquement  le  gros  orteiP. 

L'étude  clinique  de  cette  trépidation  épileptoïde  est  déjà  ancienne  en  France,  à 
l'école  de  la  Salpétrière,  longtemps  avant  les  travaux  de  Erb  et  de  Westphal. 

Ainsi,  dés  1862,  Vulpian  et  Charcot  notaient  le  phénomène  dans  une  obser- 
vation de  sclérose  en  plaques  publiée  en  1866  ^, —  En  1868,  Dubois  le  décrivait 
dans  une  thèse  sur  l'ataxie  locomotrice,  faite  sous  les  auspices  de  Charcot  ^. 
—  En  1869,  Charcot  et  Jofi'roy  le  signalaient  dans  une  observation  d'atrophie 
musculaire  progressive  *,  etc. 

C'était  d'un  enseignement  classique  en  France  quand  Erb*  et  WestphaP 
étudièrent  ces  phénomènes  sous  le  nom  de  clonus  du  pied,  phénomène  du  pied, 
du  genou,  etc. 

Il  est  facile  de  voir  maintenant  que  la  trépidation  épileptoïde  et  les  réflexes 
teodineux  appartiennent  à  la  même  famille  symptomatique. 

*  Joum.  de  la  PhysioL,  etc.,  1858,  I,  472. 
»  Arch.  de  PhysioL.  1858,  I,  157. 

*  Soe.  méd.  des  Hâp„  1866. 
<  Th.  Paris,  1868. 

*  4reh.  de  PhysioL,  1869.  633. 

*  Areh.  f.  Psyeh.,  1875,  792. 
'  JM,,  1875,  803. 
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La  trépidation  épileptoYde  D*est  qu'un  acte  réflexe  exagéré,  qae  provoquent 
les  excitations  cutanées,  musculaires,  tendineuses,  etc.,  ou  les  excitations  céré- 
brales, émotions,  etc.  Quand  on  fléchit  le  pied,  on  tiraille  les  muscles  do  mol- 
let, et  cette  excitation,  transmise  à  la  moelle,  produit  les  convulsions. 

Les  Allemands  attribuaient  au  contraire  les  réflexes  tendineux,  non  à  une 
action  réflexe,  mais  à  une  contraction  directe  produite  par  action  mécanique 
sur  le  tendon  ou  sur  le  muscle  (Westphal).  C'est  une  théorie  périphérique 
musculaire  opposée  à  la  théorie  centrale  spinale  des  Français. 

Voici  les  arguments  invoqués  pour  dire  que  le  phénomène  du  genou  n'est 
pas  un  réflexe  et  a  tout  au  moins  son  point  de  départ  nécessaire,  non  dans  la 
peau,  mais  dans  le  tendon.  Si  on  pince,  si  on  frappe,  si  on  pique  la  peau,  si 
on  l'asperge  avec  de  l'eau  froide,  si  ou  promène  à  sa  surface  un  pinceau  élec- 
trique, au  niveau  de  la  rotule,  on  n'obtient  rien.  Si  on  tire  en  dehors  la  peau 
qui  recouvre  habituellement  le  tendon,  et  si  on  la  percute,  on  n'obtient  rien. 
La  percussion  du  tendon,  au  contraire,  réussit  toujours,  alors  même  qu'on  a 
anesthésié  la  peau  qui  le  recouvre. 

Tout  cela  est  très  vrai  ;  à  l'état  physiologique,  le  point  de  départ  tendineux 
est  nécessaire  pour  la  production  du  réflexe.  Mais  chez  les  malades  qui  ont  une 
exagération  de  ce  réflexe,  on  peut  le  provoquer  par  des  excitations  cutanées, 
môme  légères,  et  quelquefois  à  distance  (Joffroy,  Brown-Sequardj. 

Les  preuves  démontrant  que  le  phénomène  du  genou  est  un  acte  réflexe 
abondent  aujourd'hui. 

Burckhardt  a  mesuré  le  temps  qui  s'écoule  entre  l'excitation  et  la  contrac- 
tion, et  l'a  trouvé  plus  long  que  pour  une  action  directe.  On  a  constaté  l'exa- 
gération du  phénomène  chez  les  enfants,  chez  qui  les  actes  réflexes  ont  toujours 
plus  d'énergie. 

Ërb  a  montré  qu'en  percutant  un  tendon  rotulien,  on  produit  quelquefois  le 
phénomène  simultanément  du  côté  opposé.  Dans  un  cas  de  paraplégie  par  com- 
pression spinale,  le  signe  du  genou  disparut  tout  le  temps  de  la  paralysie.  La 
moelle  joue  donc  un  rôle. 

Nothnagel  et  Erb  ont  montré  l'action  d'arrêt  que  peuvent  avoir  sur  la  pro- 
duction du  phénomène  certaines  excitations  éloignées,  comme  le  pincement  de 
la  peau  du  ventre  ou  la  faradisation  intense  du  membre  opposé.  C'est  là  un  fait 
analogue  à  ce  que  nous  avons  dit  de  la  flexion  du  gros  orteil  pour  la  trépidation 
épileptoïde. 

Les  études  expérimentales  qu'on  a  faites  dans  ces  derniers  temps  ont  encore 
complété  la  démonstration. 

Fùrhinger  et  Schultze  avaient  déjà  constaté  que  les  réflexes  tendineux  (spé- 
cialement celui  du  genou)  existent  chez  les  animaux,  le  lapin  par  exemple,  à 
l'état  normal,  et  cessent  quand  la  moelle  est  détruite. 

Tschiricw  a  repris  ces  expériences  et  a  précisé  la  région  de  la  moelle  néces- 
saire à  la  production  du  phénomène  :  c'est  la  partie  comprise  entre  la  cinquième 
et  la  sixième  vertèbre  lombaire.  Or,  c'est  là  que  naissent  les  racines  de  la 
sixième  paire  lombaire,  qui  fournissent  la  plus  grande  partie  du  crural. 

C'est  donc  un  réflexe  spinal.  De  plus,  Sachs  a  montré  des  nerfs  (centripè- 
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tes)  dans  l'épaisseur  da  teadon  du  triceps  :  ce  serait  la  voie  sensiti?e  du  ré- 
flexe*. 

Nous  concIuroQS  que  le  phénomène  tendineux  est  un  vrai  réflexe,  comme  la 
trépidation  épileptoïde,  comme  Tépilepsie  spinale. 

Seulement  le  piiénomène  du  genou  est  un  réflexe  physiologique,  tandis  que 
la  trépidation  épileptoïde  ne  Test  pas.  Pour  être  plus  exact,  il  faut  donc  dire 
qae  la  trépidation  épileptoïde  et  le  réflexe  tendineux  exagéré  sont  parallèles 
et  appartiennent  au  môme  groupe  symptomatique. 

C'est  ainsi  que  dans  les  dégénérescences  descendantes,  et  d'une  manière 
générale  dans  toutes  les  lésions  du  système  pyramidal,  on  trouve  la  trépidation 
épileptoïde  et  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Ce  sont  les  signes  précur- 
seurs de  la  contracture,  qu'ils  accompagnent  du  reste. 

En  inscrivant  les  contractions  ainsi  produites  chez  des  hémiplégiques  du  côté 
sain  et  du  côté  paralysé,  Brissaud  a  vu  que,  du  côté  menacé  de  contractures, 
la  contraction  produite  par  la  percussion  du  tendon  rotulien  est  plus  élevée 
et  plus  longue,  se  rapprochant  ainsi  un  peu  dans  une  certaine  mesure  de  la 
contracture  elle-même. 

Réflexe  tendineux  exagéré  ^,  trépidation  épileptoïde,  contracture  :  ce  sont  là 
des  phénomènes  du  même  ordre  qui  résument  la  symptomatologie  clinique  des 
scléroses  latérales. 

On  a  étudié,  dans  ces  derniers  temps,  le  bruit  musculaire  dans  les  contrac- 
tares  des  hémiplégiques.  Boudet  et  Brissaud  ont  fait  ces  recherches  avec  le 
myophone,  dont  nous  avons  déjà  parlé  à  propos  de  Tataxie  locomotrice. 

Tandis  que  le  muscle  qui  se  contracte  normalement  fait  entendre  un  bruit 
de  roulement  régulier,  sonore  (bruit  rotatoire),  constant  dans  le  chiffre  de  ses 
vibrations,  le  muscle  contracture  ne  produit  qu'un  bruit  sourd,  irrégulier, 
saccadé,  avec  des  interruptions  et  des  reprises  ;  en  d'autres  termes,  dit  Ghar- 
coty  ce  qui  le  caractérise,  c'est  son  intermittence.  Il  semble  donc  avéré,  ajoute-t- 
ûf  qu'ici  les  ûbres  musculaires  entrent  en  activité  les  unes  après  les  autres,  en 
se  suppléant  sans  cesse. 

Ce  serait  là  une  confirmation  de  la  théorie  proposée  par  Onimus  pour  expli- 
quer la  permanence  d'un  phénomène  d'excitation  comme  la  contracture;  il  ad- 
mettait que  certains  faisceaux  se  reposaient  pendant  que  les  autres  entraient 
en  contraction,  et  ainsi  de  suite. 

Tout  permanent  qu'il  est,  cet  état  de  contracture  finit  quelquefois  par  entraî- 
ner la  souffrance  et  l'amaigrissement  du  muscle;  alors  la  contracture  disparait, 
à  proprement  parler,  mais  la  déformation  et  le  raccourcissement  persistent  le 
plus  souvent,  par  suite  du  raccourcissement  des  parties  ligamenteuses. 

Dans  les  cas  (que  nous  avons  cités)  où  la  lésion  passe  des  cordons  latéraux 
aux  cornes  grises  antérieures,  il  y  a  atrophie  musculaire. 

4  Voy.  SOT  tous  ces  points  Gharcot,  Progrès  méd,,  1880;  et  Brissaud,  loc.  dt ,  83. 

s  Quand  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  on  constate  nettement  des  réflexes 
lendiDeux  autres  que  le  rotulien  (biceps,  grand  pectoral,  etc.),  qui  sont  ordinairement 
difficiles  à  constater  h  Tétat  physioIogi({uc. 

Grasset,  Mal.  syst.  nerv.,  3<>  édii.  25 
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C'est  dans  ces  cas,  où  l'atrophie  musculaire  se  développe,  qne  l'on  voit  les 
réflexes  tendineux  s'affaiblir  et  disparaître  en  même  temps  que  la  contracture 
elle-même  s'atténue  et  se  supprime,  l'hémiplégia  redevenant  ainsi  flaccide(Bris- 
saud). 

Il  nous  reste  maintenant  à  parler  du  mode  de  production  de  la  contracture 
dans  les  dégénérescences  descendantes. 

Nous  avons  déjà  discuté  (à  propos  de  Thémorrhagie  cérébrale)  Topinion  de 
certains  auteurs  qui  ne  veulent  pas  rattacher  la  contracture  à  la  lésion  médul- 
laire: nous  n'y  reviendrons  pas.  Nous  maintenons  au  moins  la  première  partie 
de  la  proposition  suivante,  que  nous  formulions  à  cette  place,  dans  notre  pre- 
mière édition . 

a  La  contracture  permanente  est  le  symptôme  de  la  lésion  des  cordons  laté- 
raux, comme  i'ataxieest  le  symptôme  de  la  lésion  des  zones  radiculaires  pos- 
térieures. Elle  est  due  probablement,  non  à  la  destruction,  mais  à  rirritatioa 
des  fibres  qui  persistent  encore  au  milieu  du  tissu  conjonctif.  > 

Pour  la  seconde  partie  de  cette  assertion,  il  faut  apporter  quelques  restric- 
tions ou  du  moins  certaines  réserves.  Charcot  a  en  effet  émis  récemment  sur 
ce  point  des  idées,  un  peu  différentes  de  ses  premières  opinions,  que  je  dois 
faire  connaître  ici.  Il  les  donne  du  reste  lui-même  v  comme  éminemment  pro- 
visoires et  devant  être  modifiées  un  jour  ou  l'autre  >. 

n  II  faut  supposer,  dit  Charcot,  que,  sous  l'influence  de  rirritatlon  dont  les 
tubes  nerveux  en  voie  de  destruction  sont  le  siège,  les  éléments  cellulaires 
(cellules  ganglionnaires)  s'affectent  à  leur  tour.  Or  cette  lésion,  communiquée 
aux  cellules  motrices,  serait  purement  dynamique;  elle  ne  correspondrait  à 
aucune  modification  anatomique  appréciable;  cette  lésion,  si  vous  le  voulez, 
nous  la  qualifierons  d'irritation  ;  elle  est  analogue  à  celle  que  détermine  la 
strychnine,  mais  plus  durable.  Les  propriétés  des  éléments  ganglionnaires,  sous 
l'influence  de  cette  modification,  non  seulement  ne  s'éteignent  pas,  mais  encore 
s'exaltent;  et  ainsi  l'irritation  se  propagerait  en  rayonnant  à  une  certaine  dis- 
tance, par  la  voie  du  réticulum  nerveux,  jusqu'aux  autres  éléments  ganglion- 
naires de  la  même  région  et  en  particulier  aux  cellules  esthésodiques.  Une 
exagération  du  pouvoir  réflexe  dans  tous  ses  modes,  dans  la  partie  correspon- 
dante de  Taxe  gris,  serait  naturellement  la  conséquence  de  cette  surexcitabi- 
lité des  éléments  ganglionnaires,  et  nous  fournirait  la  clef  de  certains  phéno-> 
mènes,  tels  que  l'exaltation  des  réflexes  cutanés  et  tendineux.  Sans  forcer  les 
choses,  on  pourrait  admettre  même  que  la  lésion  irritative  dont  il  est  ici  questios^ 
provoque  également  une  exaltation  de  ce  mode  de  l'activité  réflexe  spinale  qui^ 
à  l'état  normal,  entretient  la  contraction  musculaire  permanente  connue  ea,  - 
physiologie  sous  le  nom  de  tonus  ^ 

»....  L'intensité  de  l'irritation  hypothétique  des  éléments  ganglionnaires-*- 
d'où  dérive  la  surexcitation  réflexe  se  montrera  d'ailleurs  variable  suivant  l< 
cas  et  suivant  les  sujets,  ainsi  que  l'étendue  des  régions  sur  lesquelles  elle 
propagera.  Ceci  fait  comprendre  que  la  contracture  permanente  liée  à  la  scié* 

1  Voy.  aussi  sur  ce  point  toute  la  3«  partie  de  la  Tbèse  déjà  citée  de  Brissaud. 
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rofe  oooBécntiye  da  faisceau  pyramidal  est,  dans  l'espèce,  un  symptôme  coii- 
tiogent  et  oon  pas  uq  symptôme  nécessaire,  pathognomonique.  Dans  la  règle, 
il  est  toujours  présent,  mais  il  peut  fort  bien  arriver  quMl  fasse  défaut  alors 
même  que  la  sclérose  latérale  existe,  et  inversement  qu'il  se  manifeste  quand 
la  sclérose  latérale  n'existe  pas.  La  contracture  permanente,  en  d'autres  ter- 
mes, n'est  paSy  si  ton  peut  ainsi  dire,  une  fonction  delà  sclérose  du  faisceau 
pyramidal....* 

Parlaut  ensuite  de  la  théorie  que  nous  adoptions  dans  notre  première  édition, 
et  d'après  laquelle  la  contracture  serait  due  à  l'irritation  des  fibres  nerveuses 
qui  persistent  encore  au  milieu  du  tissu  conjonctif  dans  le  faisceau  pyra- 
midal, il  dit:  (cGes  tubes  étant  fort  rares  et  quelquefois  môme  faisant  com- 
plètement défaut,  alors  que  la  contracture  existe,  je  qc  vois  pas  bien  comment 
l'irritation  de  ces  tubes  pourrait  produire  la  contracture». 

Nous  ajouterons  seulement  que,  s'il  n'y  a  pas  de  fibres  intactes  au  sein  des 
tissus  sclérosés,  il  y  en  a  toujours  tout  autour,  et  il  ne  faudrait  peut-être  pas 
complètement  négliger  cette  irritation  de  voisinage  sur  la  partie  restée  saine 
des  cordons  antéro-latéraux,  corJonsqui  contiennent  bien  des  fibres  motrices, 
ne  fût-ce  que  les  fibres  des  racines  antérieures. 

La  question  de  théorie  est  donc  encore  indécise  ;  mais  ce  qu'il  importe  de 
retenir,  c'est  que,  comme  dit  Cbarcot,  a  partout  où  dans  la  pathologie  spinale 
la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  existe  à  un  titre  quelconque,  la  contrac- 
ture permanente  figure  parmi  les  symptômes  habituels*  >. 

2.  Les  dégénérescences  secondaires  aux  lésions  de  la  moelle  sont  moins 
bien  définies  que  les  précédentes.  Quand  la  moelle  est  lésée,  notamment  quand 
elle  est  comprimée  par  une  carie  vertébrale  ou  une  tumeur,  il  se  développe 
des  dégénérescences  descendantes  et  ascendantes. 

La  dégénérescence  descendante  est  analogue  à  la  précédente  et  occupe  les 
faisceaux  pyramidaux.  Au  voisinage  même  de  la  lésion,  l'altération  secondaire 
occupe  tous  les  cordons  autéro-latéraux  ;  mais  bientôt  elle  se  restreint  aux 
faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés.  Les  premiers  disparaissent  assez  rapi- 
dement et  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  représentent  alors  seuls  la  dégéné- 
rescence descendante. 

La  dégénérescence  ascendante  porte  sur  les  faisceaux  latéraux  et  sur  les 
faisceaux  postérieurs.  Dans  le  premier  système,  ce  ne  sont  nullement  les  fibres 
pyramidales  qui  sont  altérées,  mais  le  faisceau  cérébelleux  direct,  dont  on 
peut  suivre  l'altération  dans  les  corps  restiformes  jusqu'au  niveau  du  cervelet. 
Les  cordons  postérieurs  sont  lésés  dans  toute  leur  étendue,  immédiatement 
au-dessus  de  la  lésion.  Plus  haut,  l'altération  se  limite  au  faisceau  de  Gk)lP. 


*  Voir  ci-aprôs  (pag.  3S8)  ce  qui  a  trait  à  l'étude  expérimentale  de  ces  dégéné- 
resceoces. 

^  Gomp.  une  commuaication  de  Schult2e  au  VII*  Ck)agrôs  des  Nourol.  et  Aliéu.  de 
l'AUemagoe  du  S.-O.  (Àrch.  de  NeuroL,  1883,  V,  260),  et  le  travail  du  môme  auteur, 
Arch.  f.  Ptyeh,,  XIV,  2  (Arch.  de  Neurol.,  1884,  VIII,  330). 
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Aiosi  circouscrite,  la  dégéoéresceuce  peut  être  suivie  daus  les  pyramides 
postérieures  jusqu'au  niveau  du  quatrième  ventricule. 

Pour  que  ces  dégénérescences  se  produisent,  il  est  indispensable  que  les  fais- 
ceaux blancs  soient  altérés  ;  les  lésions  de  la  substance  grise  ne  les  entraînent  pas. 

La  disposition  topograpbique  que  nous  avons  décrite  répond  du  reste  aui 
cas  où  la  lésion  médullaire  est  transverse,  totale.  Si  au  contraire  la  lésion  est 
unilatérale,  la  dégénérescence  est  unilatérale.  Cependant  il  y  a  des  exceptions 
à  cette  règle  :  on  a  vu  des  cas  où  une  moitié  de  la  moelle  était  seule  altérée,  et 
dans  lesquels  cependant  les  faisceaux  pyramidaux  dégénérèrent  des  deux  côtés 
(l'altération  du  côté  primitivement  atteint  restant  plus  développée  que  l'autre). 

Il  y  a  du  reste  des  exceptions  à  ce  type  classique.  Ainsi,  Micbaud  a  vu  dans 
des  compressions  de  la  moelle  par  mal  de  Pott  une  sclérose  latérale  ascen- 
dante sans  dégénérescence  postérieure,  pas  de  dégénérescence  du  tout  dans  d'au- 
tres cas,  etc. 

Vulpian  et  Westpbal  avaient  essayé,  sans  y  réussir,  de  produire  expérimen- 
talement ces  dégénérescences  secondaires  en  sectionnant  la  moelle  chez  des 
pigeons  et  des  cobayes.  Mais  chez  les  chiens  et  les  lapins,  on  détermine  des 
lésions  ascendantes  et  descendantes  analogues  à  celles  que  Ton  observe  dans 
la  pathologie  humaine  *. 

Schiefferdecker  a  fait  sur  ce  sujet  un  travail  important  dans  lequel  il  montre 
que,  en  tenant  compte  des  différences  qui  séparent  la  moelle  du  chien  et  celle 
de  rhomme,  on  reproduit  cbez  cet  animal  des  dégénérescences  d'origine  spinale 
entièrement  comparables  à  celles  qu'on  observe  en  clinique. 

Pour  les  dégénérescences  consécutives  aux  lésions  cérébrales,  on  les  a  aussi 
étudiées  au  point  de  vue  expérimental. 

Otto  Binswanger*  ne  les  a  pas  réalisées  ;  il  a  toujours  trouvé  les  faisceaux 
pyramidaux  intacts  après  les  lésions  de  la  zone  corticale  motrice  chez  lecbieo. 
Mais  Franck  et  Pitres'  ont,  au  contraire,  observé  très  nettement  ces  dégéné- 
rescences secondaires  ;  seulement  ils  ont  fait  remarquer  que,  chez  le  chien, 
elles  ne  s'accompagnent  pasde  ces  contractures  qui  les  caractérisent  chez  rhomme. 

Plus  récemment  encore,  Moeli'*  a  repris,  avec  Binswanger,  cette  étude  expé- 
rimentale. Les  particularités  constatées  dans  les  dégénérescences  sont  la  fré- 
quence des  troubles  sensitifs  et  la  bilatéralité. 

Enfin  Pitres^  a  comparé  plusieurs  espèces  d'animaux  au  point  de  vue  de 
ces  dégénérescences  expérimentales  et  a  conclu  de  ses  expériences  que  si.cbex 
l'homme,  les  fibres  corlico-méduUaires  directes  •  sont  très  nombreuses,  cbei 
le  chien  et  le  chat  elles  sont  relativement  peu  abondantes,  chez  le  lapin  et  le 

<  Vulpian;  Mal.  du  Syst.  rerv.,  1877,  2«  liv.,  48. 

2  CentraWL  f.  Nerv.,  J880,  62. 

3  Progrès  médical,  1880,  145. 

«  Soc.  de  Psych.  et  Mal.  nerv,  de  Berlin,  1 1  déc.  1882  (Arch.  de  Neuroi,  1883, 
Vr.  281);  et  Neurol.  Centralbl  ,  1883  (Arch.  de  Neurol.y  1884,  VllI,  336). 
s  Acad.  des  Se,  15  juillet  1884  {Encéph.,  1885,  79). 
tt  hii  mot  c  directes  >  n'est  pas  pris  ici  dans  le  sens  de  c  non  entre-croisées  ». 
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cobaye  les  fibres  motrices  corticales  s'arrêtent  dans  la  protubérance  ou  le  bulbe, 
et  enfin,  chez  les  pigeons  et  les  poules  il  n'y  a  pas  de  faisceau  pyramidal  dis- 
tinct. 

3.  Cbarcot  a  ouvert  un  nouveau  chapitre  de  dégénérescences  secondaires  qui 
doit  être  signalé  malgré  son  état  rudimcntaire  :  c'est  celui  des  dégénérescences 
consécutives  aux  lésions  périphériques. 

«  Ce  groupe,  dit-il,  est,  à  l'heure  qu'il  est,  composé  de  trois  ou  quatre  obser- 
rations  seulement  ;  mais  il  est  probable  qu'à  un  moment  donné  il  prendra  une 
certaine  importance.  Je  me  bornerai  donc  à  citer,  à  titre  d'exemples,  l'observa- 
tion de  M.  Gomil,  la  première  en  date,  et  une  observation  de  M.  Gh.  Simon. 

•Dans  tous  les  cas  observés  jusqu'à  ce  jour,  la  lésion  siège  en  dehors  de  la 
moelle  épinière,  sur  les  racines  de  la  queue  du  cheval,  au-dessus  du  ganglion; 
elle  consiste  en  une  tumeur  sarcomateuse  ou  myxomateuse  qui  englobe  et 
comprime  les  faisceaux  nerveux.  Il  n'est  pas  douteux  que  la  lésion  spinale 
relève,  non  pas  de  la  lésion  des  racines  antérieures,  mais  de  celle  des  racines 
postérieures.  La  dégénération  consécutive  est  caractérisée  alors  ainsi  qu'il  suit: 
1.  Elle  occupe  subitement  les  faisceaux  postérieurs  ;  2.  Dans  la  région  lom- 
baire, le  faisceau  postérieur  est  envahi  totalement  dans  son  étendue  transverse; 
3.  Mais  au-dessus  de  cette  région,  le  faisceau  de  Goll  est  seul  affecté,  et  il  l'est 
totaUment  dans  son  étendue  en  hauteur.  » 

Nous  avons  donc  déjà  étudié  les  lésions  primitives  et  secondaires  des  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle  (ataxie  locomotrice  et  dégénérescences  ascendantes). 
Noos  avons  étudié  aussi  les  lésions  secondaires  des  cordons  antéro-latéraux 
(dégénérescences  descendantes).  Il  nous  faut  voir  maintenant  les  lésions  primi- 
tives de  ces  mêmes  cordons  antéro-latéraux. 

Nous  décrirons  d'abord  la  maladie  récemment  isolée  sous  le  nom  de  tabès 
dorsal  spasmodique,  qui  correspond  probablement  à  cette  lésion.  Je  dis  proba- 
blement, parce  qu'il  n'y  a  pas  encore  d'autopsie  récente  bien  démonstrative  ; 
nous  verrons  les  motifs  qui  font  admettre  cette  localisation  de  l'altération  spinale. 


CHAPITRE  IV. 

TABES   DORSAL   SPASMODIQUE. 

Ce  groupe  clinique  a  été  signalé,  séparé  des  autres  maladies  de  la  moelle,  cl 
caractérisé  pour  la  première  fois  par  Erb  dans  un  journal  de  Berlin,  en  1875. 
Il  a  été  bien  étudié  en  France  par  Charcot,  qui  lui  a  consacré  une  leçon  clini- 
que à  la  Salpêtrière,  en  décembre  de  la  môme  année*.  Les  documents  sont 
doDc  encore  très  peu  nombreux  •  sur  une  maladie  de  description  aussi  récente, 
•^'analyserai  surtout  la  leçon  très  substantielle  de  Cbarcot. 

*  Progrès  médical^  nov.  1876. —  Lep.  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv.j  II.  — Voy. 
*^  la  Tbèee  de  fietous  ;  Paris,  mai  1876. 

*  Voy.  Brb,  in  Handb.  von  Ziemssen  et  Virch.  Àrch.»  LXII,  241,  1877.  — Berger; 
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Le  vieux  mot  tabès  dorsal  exprime  une  maladie  spinale  primitive,  chrooi- 
que,  progressant  fatalement  et  lentement.  Il  peut  s'appliquer  à  une  série  de 
maladies,  à  celle-ci  comme  à  Tataxie  locomotrice.  En  ajoutant  à  ce  mot  l'ad- 
jectif spasmodique,  on  caractérise  cet  état  morbide  par  son  symptôme  domi- 
nant, les  contractures,  et  on  a  ainsi  le  tabès  dorsal  spasmodique,  comme  .e 
tabcs  dorsal  ataxique. 

L'ataxie  locomotrice  n'avait,  à  Tépoque  de  Duchenne,  qu'une  histoire  cli- 
Fiique;  c'est  ce  qui  arrive  actuellement  pour  le  tabès  spasmodique.  Nous  allons 
décrire  ses  Symptômes  en  les  mettant  constamment  en  parallèle  avec  ceux  de 
l'ataxie  locomotrice,  que  nous  connaissons  déjà. 

Première  période,  —  Le  symptôme  dominant,  et  pendant  quelque  temps  le 
seul,  est  une  parésie  des  deux  membres  inférieurs,  quelquefois  plus  marquée 
sur  Tun  d'eux.  La  marcbe  est  un  peu  difficile,  surtout  le  matin  au  sortir  du 
lit.  Les  malades  se  fatiguent  vite,  ils  traînent  la  jambe,  les  membres  leur  pa- 
raissent lourds. 

Bientôt  à  cette  parésie  s'ajoute  une  tendance  plus  ou  moins  prononcée  aux 
spasmes  musculaires.  Alors,  dans  la  position  horizontale,  au  lit  par  exemple,  les 
membres  affectés  se  raidissent,  d'abord  de  temps  en  temps  par  accès  ;  ils  se 
placent  dans  l'extension  et  l'adduction,  qui  peuvent  être  portées  au  plus  haut 
degré;  ils  deviennent  momentanément  comme  des  barres  rigides  et  inflexibles. 

Souvent,  sans  cause  appréciable,  on  voit  survenir  une  certaine  trépidation 
qui  peut  se  borner  aux  extrémités  ou  s'étendre  à  tout  le  membre  et  même 
quelquefois  au  corps  tout  entier.  C'est  la  trépidation  spontanée. 

Cette  trépidation  peut  être  provoquée  par  le  médecin  quand  on  relève 
brusquement  avec  la  paume  de  la  main  la  pointe  du  pied  ou  l'extrémité  des  or- 
teils. C'est  la  trépidation  provoquée. 

Nous  reviendrons  tout  à  l'heure  sur  ce  phénomène,  déjà  signalé  dans  certains 
cas  de  dégénérescences  descendantes.  La  rigidité  et  la  trépidation  augmentent 
encore  quand  le  malade  quitte  son  lit  et  se  tient  debout.  Cet  état  gène  de  plus 
en  plus  la  marche  et  tend  à  devenir  permanent. 

Quand  la  contracture  est  continue,  elle  existe  môme  au  lit;  elle  est  cepen- 
dant toujours  plus  intense  quand  le  malade  veut  se  tenir  debout  et  marcher. 
S'il  est  assis  sur  un  fauteuil  un  peu  élevé,  les  jambes  peuvent  se  maintenir 
relevées  presque  horizontales,  à  peine  fléchies,  les  pieds  ne  touchant  pas  le  sol. 

D.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.,  1876,  16  et  19  ;  1877,  3,  5  et  6.— Richter;  D.  Âreh.f. 
klin.  Med„  XVIII,  365.  1876.  ^  Schultz;  Arch.  d.  Heilk,,  XVIII,  352.  1877,  et  P. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  XXIIL— No thnagel  ;  i4rc/i.  f.  Psych.  u.  Nerv.,  1876,  VI.  336. 

—  Westphal;  Char.  Ann.,  1876,  372.  — Pitres;  Revue  mensuelle,  1877,  12,901. 

—  Sloflella;  Wien.  med.  Woch.,  1878,  21  et  22.  —  Ricklin:  Gaz.  méd.,  1878,321. 

—  Caizergues;  Montpellier  méd.,  XL II,  211,  1879.  —  Vulpian  ;  Clin,  de  la  Charité, 
669.  —  Seeligmûller;  Jahr.  f.  Kinderh.,  Xin  Centralbl.  f.  Nerv,,  1871,  II,  211.- 
V.-D.  Velde;  Berl.  klin.  Wochenschr.,    1878,  38.  Centralbl.  f,  Nerv.,  I,  11.285. 

—  Charcot;  Prot^rès  médical,  1880,  18.  —  Friedenreich;  IIosp.  Tid.,  1880  10,11' 
12.  Centralbl.  f.  Nerv.,  III,  213.  —  Strumpeii  ;  Arch.  f  Psych.,  X,  3.  Centrtlblf' 
Nerv.,  III,  216. 
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Hais  la  marche  n'est  rendue  complètement  impraticable  que  dans  une  période 
très  ayancée,  souvent  après  plusieurs  années. 

En  même  temps  on  ne  constate  absolument  rien  du  côté  de  la  sensibilité  :  ni 
anesthésie»  ni  byperestbésie  ;  pas  de  douleurs  en  ceinture  ou  autres,  pas  de 
fourmillements,  ou  tout  à  fait  insignifiants.  Pas  ou  presque  pas  de  troubles  du 
côté  de  la  vessie  et  du  rectum.  Rien  du  côté  des  organes  génitaux. 

Est-il  besoin  de  montrer  les  différences  que  présente  cette  période  avec  la 
première  période  de  Tataxie,  même  avant  Tincoordination  :  les  douleurs  ful- 
gurantes, les  symptômes  cépbaliques,  les  troubles  génitaux,  etc.,  sufBsentà 
établir  le  diagnostic. 

La  différence  est  tout  aussi  tranchée  à  la  deuxième  période^  quand  Tincoor- 
dination  apparaît  à  proprement  parler  chez  Tataxique  :  à  ce  moment,  ses  mem- 
bres sont  souples,  flexibles  à  l'excès,  disloqués,  comme  des  membres  de  Poli- 
chinelle. 

C'est  précisément  l'inverse  dans  le  tabès  spasmodique  :  les  membres,  rigides 
dans  toutes  leurs  articulations,  sont  éncrgiquement  appliqués  l'un  contre  l'au- 
tre ;  ils  ne  peuvent  être  séparés  qu'après  des  efforts  considérables,  dans  lesquels 
les  muscles  du  bassin  agissent  et  le  tronc  se  renverse  en  arrière. 

Les  pieds  ne  se  détachent  du  sol  que  très  difficilement:  ils  produisent,  en 
progressant,  un  bruit  de  frottement,  s*accrochent  au  moindre  obstacle,  s'embar- 
raFsent  l'un  dans  l'autre. 

Souvent  ils  sont  agités  par  une  trépidation  qui  peut  s'étendre  jusqu'à  la  racine 
du  membre  et  même  faire  vibrer  et  osciller  le  corps  tout  entier. 

Le  malade  marche  lentement,  péniblement,  avec  des  béquilles  ;  mais  il  est 
assez  ferme  et  nullement  gêné  par  l'occlusion  des  yeux. 

Gharcot  cite  un  passage  très  remarquable  d'Ollivier  (d'Angers) ,  qui  avait 
déjà  admirablement  décrit  la  démarche  de  ces  malades  :  «  Chaque  pied  se  dé- 
tache avec  peine  du  sol,  et,  dans  l'effort  que  fait  alors  le  malade  pour  le  sou- 
lever entièrement  et  le  porter  en  avant,  le  tronc  se  redresse  et  se  renverse  en 
arrière,  comme  pour  contre-balancer  le  poids  du  membre  inférieur,  qu'un 
tremblement  involontaire  agite  avant  quil  soit  appuyé  de  nouveau  sur  le  sol. 
Dans  ces  mouvements  de  progression,  tantôt  la  pointe  du  pied  est  abaissée  et 
traîne  plus  ou  moins  contre  terre  avant  de  s'en  détacher  ;  tantôt  elle  est  rele- 
Tée  brusquement  en  même  temps  que  le  pied  est  déjeté  en  dehors.  J'ai  vu 
quelques  malades  qui  ne  pouvaient  marcher  un  pas,  quoique  appuyés  sur  une 
caooe,  qu'en  se  renversant  le  tronc  et  la  tête  en  arrière,  de  telle  sorte  que  leur 
allure  avait  quelque  analogie  avec  celle  que  détermine  le  tétanos.  »  Ce  tableau 
est  évidemment  applicable  de  tous  points  à  la  maladie  que  nous  décrivons. 

Un  autre  type  de  démarche  a  été  présenté  par  une  malade  de  Charcot. 

Appuyée  sur  ses  béquilles,  elle  progresse,  le  tronc  incliné,  littéralement  sur 
la  pointe  des  pieds.  A  chaque  pas,  par  la  prédominance  du  spasme  tonique  dans 
les  muscles  du  mollet,  le  talon  est  fortement  relevé  et  touche  à  peine  le  sol  ; 
les  souliers  sont  très  usés  à  la  pointe.  Le  pied,  quand  il  est  porté  en  avant,  est 
pris  d'une  trépidation  qui  peut  s'étendre  à  tout  le  corps  ;  quand  la  malade  des- 
cend sur  un  plan  incliné,  elle  se  sent  entraînée  par  son  propre  poids.  Elle  est 
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obligée  de  hâter  le  pas  et  menacée  constamment  de  tomber  la  face  contre  terre. 

Ce  second  mode  de  progression  est  considéré  par  Erb  comme  le  plus  fré- 
quent, et  par  Gbarcot  comme  le  plus  rare. 

Reste  l'étude  de  la  troisième  période  duiàhes  dorsa\  spasmodique. 

A  ce  moment,  notre  malade  est,  comme  Tataxique,  confiné  sur  uo  fauteuil, 
un  canapé  ou  un  lit;  ils  ne  peuvent  marcher  ni  Tun  ni  l'autre,  mais  pour  des 
causes  bien  différentes. 

Chez  Tataxique,  les  mouvements  sont  encore  possibles,  violents  même;  ils 
ne  manquent  que  de  coordination.  Chez  l'autre,  au  contraire,  Timpuissance 
vient  surtout  de  la  contracture,  qui  est  poussée  à  Textréme  et  qui  maintient 
les  membres  dans  l'extension  et  Tadduction  forcées.  La  trépidation,  spontanée 
ou  provoquée,  est  portée  à  un  très  haut  degré;  ce  sont  de  vraies  crises  decon* 
vulsions  dans  les  jambes,  c'est  l'épilepsie  spinale. 

En  môme  temps,  aucun  trouble  de  sensibilité,  aucun  phénomène  cépbalique, 
comme  dans  l'ataxie.  Pas  de  troubles  urinaires;  chez  les  femmes,  seulement, 
il  peut  y  avoir  une  certaine  difficulté  pour  uriner,  à  cause  de  l'impossibilité 
où  elles  sont  d'écarter  les  jambes.  Pas  de  tendance  aux  escbares  ni  à  l'atro- 
phie musculaire. 

La  maladie,  qui  débute  toujours  ainsi  par  les  membres  inférieurs,  peut  y 
rester  limitée,  e  aussi  s'étendre  tardivement  aux  membres  supérieurs. 

D'abord  c'est  de  la  parésie  :  les  mains  sont  inhabiles  à  saisir  les  objets.  De 
temps  en  temps  les  doigts  se  fléchissent  dans  la  main  ;  puis  la  flexion  devient 
permanente  et  invincible.  ;Plus  tard  le  poignet,  puis  le  coude,  se  raidissent 
dans  l'extension  et  la  pronalion.  Alors  les  membres  supérieurs  restent  rigides, 
immobiles,  appliqués  sur  le  côté  du  tronc.  La  trépidation  est  toujours  moins 
prononcée  qu'aux  membres  inférieurs. 

Les  masses  sacro-lombaires  et  les  muscles  abdominaux  peuvent  aussi  être 
atteints.  Le  ventre,  proéminent,  dur  à  la  pression,  est  séparé  de  la  base  du 
thorax  par  un  pli  horizontal  plus  ou  moins  profond  ;  en  même  temps  il  y  a  une 
sorte  d'ensellure.  Ces  phénomènes  sont  surtout  appréciables  au  lit.  Lesexace^ 
bâtions  momentanées  des  contractures  abdominales  peuvent  gêner  la  respiration. 

Malgré  tout  cela,  la  santé  générale  est  conservée  ;  la  nutrition  continue 
normalement,  môme  après  des  séjours  prolongés  au  lit. 

La  mort  ne  survient  le  plus  souvent  que  par  une  affection  intercurrente.  La 
tuberculisation  pulmonaire  est  assez  fréquente  dans  tous  les  tabès  (ataxique  oo 
spasmodique)  ;  c'est  l'ancienne  phtisie  spinale. 

L'Anatomie  PATHOLOGIQUE  du  tabcs  dorsal  spasmodique  n'est  pas  encore 
faite.  Lors  de  sa  description,  Charcot  déclarait  n'avoir  que  des  autopsies  trop 
anciennes  pour  y  accorder  créance.  Depuis  lors,  une  des  malades  que  le  mé- 
decin delaSalpélrièreavait  considérées  comme  atteintes  de  tabès  spasmodique, 
et  dont  Betous  avait  publié  l 'observation,  a  succombé,  et  l'autopsie  a  révélé,  non 
une  sclérose  systématisée  Jes  cordons  latéraux,  mais  une  sclérose  en  plaques. 

Stoffella  a  fait  connaître  un  second  cas  suivi  d'autopsie,  dans  lequel  il  aurait 
trouvé  la  sclérose  latérale  seule.  Mais  l'absence  d'examen  bistoiogiqae  de  la 
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moelle  el  le  silence  sur  Télat  de  l'encéphale  enlèvent  toute  valeur  à  cette  ob- 
servation. 

Plus  récemment,  R.  Schulza  publié  les  résultats  de  Tau topsie  dans  troiscas 
de  tabès  dorsal  spasmodique  ;  dans  le  premier,  il  y  avait  une  tumeur  bulbaire 
avec  dégénérescence  latérale  descendante  ;  dans  le  deuxième,  il  y  avait  une  tu- 
meur de  la  base  du  cerveau,  et  dans  le  troisième  une  hydrocéphalie  interne  chro- 
nique, sans  dégénérescence  descendante  d'aucun  genre  dans  ces  derniers  cas. 

Westphal  *  a  publié  un  nouveau  fait  de  sclérose  latérale  (faisceau  latéral  dans 
les  pyiaftiides  et  le  cervelet)  ayant  déterminé  le  syndrome  de  la  paralysie  spi- 
nale spasmodique  et  terminé  par  un  ramollissement  aigu  des  hémisphères  cé- 
rébraux. Les  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  ajoute  l'analyse  citée,  n'avaient 
participé  au  processus  que  d'une  façon  rudimentaire.  L'autopsie  de  ce  fait* 
montre  que  la  lésion  n'était  pas  absolument  limitée  aux  cordons  latéraux, 
et  Westphal  ajoute,  en  la  rapportant,  qu'il  n'existe  pas  dans  la  science  de  fait 
relatif  à  une  dégénérescence  isolée  primitive  des  cordons  latéraux. 

On  est  donc  réduite  faire,  par  analogie,  des  conjectures  sur  la  Physiologie 
PATHOLOGIQUE  de  Cette  maladie. 

A  ce  point  de  vue,  les  deux  phénomènes  capitaux  sont  :  les  contractures  et 
la  trépidation. 

1.  Nous  avons  déjà  vu  des  contractures  iouXk  fait  analogues  dans  les  lésions 
descendantes  secondaires  qui  portent  sur  les  cordons  latéraux. 

D'autre  part,  le  seul  cas  bien  net  de  sclérose  primitive  dos  cordons  latéraux 
a  été  observé  par  Gharcot  sur  une  vieille  hystérique  qui  présentait  des  contrac- 
tures depuis  une  dizaine  d'années. 

Nous  verrons  bientôt,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  lésion  des 
mêmes  cordons  de  la  moelle  se  manifester  encore  par  des  contractures. 

Nous  pouvons  donc  admettre,  d'une  manière  générale,  que  les  contractures 
d'origine  spinale  répondent  cliniquement  à  la  sclérose  des  faisceaux  latéraux, 
comme  les  douleurs  fulgurantes  et  l'ataxie  répondent  à  la  lésion  des  zones  ra- 
diculaires  postérieures. 

2.  La  trépidation  épiteptoïde  et  Vexagération  des  réflexes  tendinexix  sont 
encore  des  phénomènes  du  même  ordre^.  Nous  les  avons  déjà  trouvés  dans 

«  Sac.  de  Psych.  et  Mal.  nerv.  de  Berlin,  9  mai  1881  (Areh.  de  Neurol.,  1882, 
rv.  247). 

>  Arch.  f.  Psych.,  XV,  n©  1  (Arch,  de  NeuroL,  1885,  IX,  259). 

•  Tout  en  admettant  dans  le  raôme  groupe  symptoraatique  la  trépidation  épileptoïdo 
du  pied  et  rexagération  des  réflexes  roluliens,  il  ne  faut  pas  cependant  identifier  ces 
<teux  phénomènes  au  point  de  vue  de  leur  valeur  séméiologique.  De  Fleury  a  récem- 
meot  montré  (Bev.  de  Médec,  1884.  n»  8)  la  dissociation  fréquente  de  ces  deux  sym- 
ptômes en  des  cas  fort  variés  (afiectious  chirurgicales  de  la  jambe  et  du  cou-de-pied, 
rhumatisme  chronique,  fièvre  typhoïde  et  sa  convalescence,  anémie  par  la  bande 
d*Bsmarch)« 

MiliotU  (Ctom.  lit  NeuropatoL,  nov.,  déc,  1883  ;  anal,  in  Arch.  de  Aeurol,  1885. 
^X^  66)  a  rapproché  de  Tépilepsie  spinale  une  fréquence  extraordinaire  de  la  respi- 
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l'histoire  des  dégénérescences  spinales  descendantes,  qui  affectent  les  c(vdoDS 
latéraux. 

On  peut  donc,  comme  les  contractures,  les  rapporter  à  la  lésion  des  fais- 
ceaux pyramidaux. 

Le  tableau  symptomatique  du  tabès  dorsal  spasmodique  est  donc  formé  par 
les  signes  des  lésions  des  cordons  latéraux.  Cette  symptomatologie  n'est  pas 
spéciale  à  cette  maladie,  elle  apparaît  toutes  les  fois  que  les  cordons  latéraux 
sont  atteints  primitivement  ou  secondairement  ;  et  cela  arrive  souvent.  —  Ce 
qui  caractérise  le  tabès  spasmodique,  c'est  que  la  maladie  se  borne  à  ces  sym- 
ptômes-là, ce  qui  prouve  la  systématisation  de  la  lésion  dans  cette  région  de 
la  moelle. 

Ainsi,  Cbarcot  a  montré  à  sa  clinique  une  femme  paraplégique,  avec  les 
membres  rigides,  contractures  et  trépidation  épileptoîde  spontanée  et  provo- 
quée. C'était  tout  Taspect,  tout  le  tableau  du  tabès  spasmodique.  Seulement 
cette  malade  a  eu  aussi  des  douleurs  en  ceinture  vives  ;  elle  a  souvent  des  pi- 
cotements, des  fourmillements  ;  plus  tard,  Tanestbésie  s'est  prononcée  sur  cer- 
tains point^.De  plus,  il  y  a  des  troubles  dans  la  miction  et  même  dans  la  con- 
stitution de  Turine. 

Ces  signes  n'appartiennent  pas  au  tabès  dorsal  spasmodique.  Les  cordons 
latéraux  ne  sont  donc  pas  lésés  systématiquement,  isolément.  C'est  une  myé- 
lite diffuse,  myélite  transverse  qui  porte  sur  la  substance  grise  en  même  temps 
que  sur  les  faisceaux  blancs  latéraux. 

Le  fait  suivant,  que  j'ai  récemment  observé,  est  tout  à  fait  comparable. 
M.  X...  a  eu  la  syphilis  (chancre,  ulcérations  à  la  gorge,  psoriasis  palmaire,  etc.), 
traitée  par  Ricord.  Charcot,  Fournier,  Doyoïi  (à  Uriage),  Bouyer  (à  Amélie)  lui 
ont  appliqué  le  traitement  de  la  syphilis  des  centres  nerveux  sans  amélioration 
notable.  Le  début  de  la  maladie  a  eu  lieu  en  1870  ou  1872,  par  des  crises 
douloureuses,  dites  rhumatismales,  et  de  la  diplopie  ;  puis  les  sphincters  se 
sont  relâchés  et  les  membres  inférieurs  ont  été  pris,  surtout  le  gauche. 

Actuellement  (10  mai  1883),  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  jamais  d'anes- 
thésie  plantaire  ;  exagération  des  réflexes  rotuliens,  surtout  à  gauche  ;  marche 
raideen  contractures.  Chemine  renversé  en  arrière  et  avec  une  espèce  de  sau- 
tillement. L'occlusion  des  yeux  n'a  pas  grand  effet  sensible  sur  Téquilibre;  il 
est  cependant  obligé  de  regarder  droit  devant  lui  où  il  mettra  le  pied.  Léger 
tremblement  dans  les  mains,  spécialement  dans  la  main  droite,  quand  il  £sdt 
faire  un  mouvement  à  la  jambe  droite.  Il  tombe  assez  souvent,  non  qu'il  s'en* 
trave,  dit-il,  mais  quand  il  se  butte  contre  un  obstacle,  le  pied  se  détachant 
difficilement  du  sol.  Les  sphincters  sont  toujours  faibles  *,  quelquefois  accident 
dans  le  pantalon. 

ration  :  de  90  à  100  par  minute,  le  pouls  restant  à  80  ou  83  et  H  température  nor- 
male, ff  Ces  accès  de  respiration  accélérée  durent  un  temps  variable,  de  un  quart 
d'heure  à  cinq  heures,  et  se  renouvellent  souvent  deux  fois  par  jour,  soit  spontané- 
ment, soit  provoqués  par  une  émotion,  par  une  pression  brusque  et  imprévue  sur 
répigastre  ou  le  dos  ;  c*est  le  premier  accès  qui  chaque  jour  dure  le  plus  longtemps.  • 
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L'aspect  et  la  démarche  de  ce  curieux  malade  sont  tout  à  fait  ceux  du 
tabès  dorsal  spasmodique,  et  il  est  certain  que  les  cordons  latéraux  sont  pris 
chez  lui  ;  mais  les  symptômes  du  début  (douleurs,  diplopie,  troubles  des  sphinc- 
ters) prouvent  que  la  lésion  n'est  pas  exclusivement  limitée  à  ce  système  et 
les  cordons  postérieurs  sont  également  atteints.  Ce  qui  fait  qu'en  somme  j'ai 
diagnostiqué,  non  un  tabès  dorsal  spasmodique,  mais  un  tabès  dorsal  avec  sclé- 
rose latérale,  plutôt  dû  à  une  sclérose  en  plaques  qu'à  une  myélite  systématisée. 

Dans  le  cas  suivant,  au  contraire,  la  symptomatologie  est  mieux  localisée. 

H.  Y...  est  tuilier  ;  il  restait  debout  douze  à  quatorze  heures  par  jour  pour 
travailler.  Aucun  antécédent  connu. 

Début  de  la  maladie  en  1880,  par  de  la  difficulté  dans  la  marche,  raideur 
dans  les  jambes  ;  augmentation  progressive  de  ces  phénomènes  sans  douleur 
aucune.  Aucun  trouble  de  sensibilité  ni  des  sphincters.  Marche  raide,  con- 
tractures dès  qu'il  marche.  A  certains  moments,  s'il  veut  marcher  vite,  trem- 
blement dans  les  jambes.  Exagération  considérable  des  deux  réflexes  rotuliens. 
Légère  augmentation  des  réflexes  tendineux  dans  les  bras,  où  il  n'accuse 
rien.  A  la  pression  de  la  colonne,  point  douloureux  tout  à  fait  au  bas  (sacrum)  ; 
autre  moins  douloureux  au  bas  de  la  région  cervicale.  —  Rien  à  noter  partout 
ailleurs. 

Ici  le  tableau  est  bien  net,  et  on  pouvait  au  moment  de  l'examen  (18  sep- 
teoibre  1884)  poser  le  diagnostic  de  tabès  dorsal  spasmodique.  Seulement  il 
£aut  toujours  réserver  l'avenir  au  point  de  vue  des  signes  d'extension  que  peut 
présenter  la  lésion. 

En  tout  cas,  ces  faits  mettent  en  lumière  les  éléments  du  Diagnostic  diffé- 
rentiel. 

Nous  avons  insisté  sur  la  comparaison  avec  Tataxie  locomotrice,  la  seule 
maladie  de  la  moelle  que  nous  ayons  décrite.  En  étudiant  les  autres  myélites, 
oous  les  distinguerons  de  celle-ci.  —  La  confusion  est  surtout  facile  avec  la 
sclérose  en  plaques  Une  malade  présentée  par  Gharcot  comme  atteinte  de 
tabès  spasmodique,  succomba,  et  on  trouva  une  sclérose  en  plaques.  On  com- 
prendra plus  tard  la  facilité  de  ces  confusions  et  on  apprendra  à  les  éviter. 

L'Étiologie  du  tabès  spasmodique  est  extrêmement  obscure.  C'est  de  30  à 
40  ans  que  la  maladie  parait  se  développer.  SeeligmûUer  a  récemment  publié 
de  rurieuses  observations  de  sclérose  des  cordons  latéraux  développée  chez 
quatre  enfants  de  la  môme  famille  ;  mais  il  s'agit  là  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique,  que  nous  étudierons  plus  tard. 

Ross*  a  insisté  sur  la  paralysie  spasmodique  chez  l'enfant  et  l'a  opposée  à  la 
paralysie  atrophique  dont  nous  parlerons  plus  loin,  et  d'Heilly'  a  repris  com- 
plèteoient  la  question  et  publié  trois  observations  nouvelles  (5  et?  ans). 

L'homme  parait  plus  souvent  atteint  que  la  femme. 

Ce  n^est  du  reste  pas  une  maladie  très  commune.  Erb  en  a  observé  une 

•  Brûin,  oct.  1882  (Bncéph.,  1883,  248). 

*  Du  tabès  dorsal  spasmodique  chez  les  mfants,  Paris,  1885. 
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douzaine  de  cas  ;  Cbarcot  en  avait  cinq  cas  à  la  Salpétriëre,  alors  qu'il  y  a  peut- 
être  quarante  ataxiques. 

L'action  prolongée  du  froid  bumide  (cause  banale  de  toutes  les  myélites)  est 
notée  dauA  beaucoup  d'observations. 

La  marcbe  de  la  maladie  est  essentiellement  lente  et  chronique  ;  la  durée, 
de  buit,  dix,  quinze  ans.  Souvent,  après  avoir  atteint  un  certain  degré,  la  ma- 
ladie s'arrête  et  peut  rester  stationnaire  pour  ainsi  dire  indé&niment.  —  On 
n'a  pas  encore  observé  de  mort  par  les  progrès  seuls  et  naturels  de  la  maladie. 

Pour  une  affection  à  peine  étudiée  d'bier,  les  données  thérapeutiques  ne 
peuvent  être  que  bien  insuffisantes. 

L'bydrotbérapie,  souvent  si  efficace  dans  Tataxie,  n'a  pu  procurer  ici  à  Cbar- 
cot qu'un  amendement  temporaire  :  mêmes  résultats  avec  l'application  répétée 
des  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  avec  les  courants  conti- 
nus, etc.  Erb  aurait  cependant  obtenu  la  guérison,  et  dans  d'autres  cas  une 
amélioration  sérieuse  et  durable  par  la  gaivanotbérapie. 

Les  bromures  de  potassium,  de  sodium,  d'ammonium,  ont  diminué  ou  bit 
cesser  la  contracture  et  la  trépidation.  Mais  il  faut  arriver  à  des  doses  très  éle- 
vées, et  les  effets  ne  se  maintiennent  pas  après  la  cessation  du  médicament. 

On  voit  que  l'bistoire  du  tabès  dorsal  spasmodique  est  encore  rudimentaire 
et  bien  incomplète.  Le  fait  essentiel  est  qu'un  nouveau  syndrome  clinique  a 
été  débrouillé  et  séparé  dans  le  chaos  des  myélites  chroniques.  L'histoire  se 
complétera  plus  tard  et  justifiera  l'idée  de  Erb,  qui  pense  que  c'est  là  la  sclérose 
latérale  primitive  de  Cbarcot. 

On  a  beaucoup  discuté  dans  ces  derniers  temps  la  nature  du  tabès  dorsal 
spasmodique  ;  on  a  même  mis  formellement  eu  doute  l'existence  de  ce  groupe 
clinique  à  titre  de  maladie  distincte. 

Dans  une  Revue  très  substantielle,  Ricklin  a  montré  l'absence  de  fondemeot 
anatomique,  a  discuté  les  différentes  observations  publiées  sans  autopsie,  et  a 
conclu  que  «  de  ces  faits,  les  uns  (et  c'est  le  plus  grand  nombre)  diffèrent  es- 
sentiellement du  complexus  symptomatique  décrit  par  Erb  et  Cbarcot,  eu  ce 
qu'on  y  voit  la  paralysie  et  la  contracture  se  compliquer  de  symptômes  étran- 
gers au  tabès  spasmodique  et  parfaitement  capables  de  nous  renseigner  sur  la 
véritable  nature  de  la  maladie  ;  les  autres,  c'est-à-dire  ceux  où  l'ensemble  des 
symptômes  se  réduisait  à  la  parésie  et  à  la  contracture  avec  exagération  des 
réflexes  tendineux,  ne  nécessitent  pas  forcément  la  création  d'une  affection 
spinale  nouvelle,  distincte  des  affections  systématiques  ou  autres,  dont  la  lésion 
anatomique  est  aujourd'hui  bien  connue.  »  Et  il  les  rattache  principalement, 
ou  à  la  sclérose  en  plaques  fruste  ou  à  des  dégénérescences  latérales,  secon- 
daires à  des  lésions  spinales  variées. 

Parlant  des  lésions  limitées  de  certains  cas  de  sclérose  en  plaques  :  «  peut- 
être,  après  tout,  dit  Vulpian,  est-ce  là  la  lésion  constante  du  tabès  spasmodi- 
que, révolution  des  phénomènes  concordant  bien  avec  la  marche  qu'affectent 
d'habitude  les  lésioni  de  la  sclérose  en  plaques  disséminée». 
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Eo  somme,  la  question  ne  peut  pas  recevoir  de  solution  dé&nitive,  en  Tab- 
sence  d'autopsie  récente  et  complète. 

Nous  resterons  donc  sur  une  entière  réserve  et  nous  nous  contenterons  de 
dire  que  le  tabès  spasmodique  représente  évidemment  un  groupe  symptoma- 
tique  distinct,  spécial,  important  à  distinguer  des  autres;  que  ce  groupe  sym- 
ptomatique  correspond,  selon  toute  probabilité,  à  une  lésion  des  faisceaux 
pyramidaux;  mais  que,  dans  Tétat  actuel  de  la  science,  il  est  absolument 
imposiblede  dire  que  cette  lésion  est  une  altération  primitive  systématisée  ou 
le  début  d'une  altération  diffuse  localisée. 

Telle  esta  peu  près  la  conclusion  que  Cbarcot  a  formulée  récemment. 

«  Les  choses  restent,  dit-il,  ce  qu'elles  étaient  avant  la  publication  des 
observations  adverses  auxquelles  je  viens  de  faire  allusion;  et,  en  résumé,  si, 
faute  d'observations  anatomiques  sufiBsantes,  l'existence  nosograpbique  auto- 
nome du  tabès  dorsal  spasmodique  n'est  pas  encore  solidement  établie,  on  peut 
dire  d*un  autre  côté  que,  malgré  les  critiques,  elle  n'est  pas  encore  sérieuse- 
ment ébranlée.» 

La  sclérose  latérale  amyotropbique  tenant  à  la  fois  des  contractures  et  de 
l'atropbie,  nous  en  renverrons  l'étude  après  celle  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive. 

CHAPITRE  V. 

ATROPHIE    MUSCULAIRE   PROGRESSIVE^. 

La  maladie  débute  le  plus  souvent  parla  main:  c'est  une  faiblesse  qui  s'ac- 
compagne de  diminution  dans  les  masses  musculaires;  cette  atrophie  envahit 
diverses  régions,  se  distribuant  d'une  manière  bizarre.  La  sensibilité,  les  sens, 
l'intelligence,  restent  dans  une  intégrité  parfaite.  L'atrophie  finit  par  gagner 
les  muscles  de  la  respiration,  et  le  malade  succombe  ainsi.  Voilà  une  idée  gé- 
nérale de  l'atrophie  musculaire  progressive;  cela  tiendra  lieu  de  définition. 

Hippocrate  distinguait  déjà  les  paralysies  avec  amaigrissement  des  membres 
et  les  paralysies  sans  amaigrissement,  et  il  faisait  remarquer  Tincurabilité  des 
premières.  Mais  il  ne  distinguait  pas  l'atrophie  musculaire  de  l'émaciatiou. 

Van  Swieten  distingue  l'émaciation  des  phtisiques,  qui  laisse  intactes  les 
parties  contractiles  volontaires,  et  l'atrophie,  qui  porte  sur  ces  parties  contrac- 
tiles elles-mêmes.  Il  note  l'atrophie  particulièrement  chez  les  saturnins,  et  la 
constate  surtout  au  deltoïde  et  à  l'adducteur  du  pouce. 

Mais  toutes  les  atrophies  sont  confondues:  atrophies  partielles,  locales,  etc. 
Ce  n'est  qu'au  milieu  de  notre  siècle  que  l'atrophie  musculaire  progressive  a 
été  décrite  à  part  comme  une  maladie  spéciale.  Ce  type  clinique  a  été  fondé 

*  Aran;  Bech,  sur  une  maladie  non  encore  décrite  du  syst,  musculaire  (Alt, 
muse»  progr,)f  in  Arch,  gén,  de  Méd,  1850.  —  Hayem  ;  article  Atrophie  mtASculaire 
proffressive,  in  Dictionn.  encycL 
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en  France  par  Aran,  Dachenne  et  Gruveilbier  ;  Àraa  et  Dacheaneea  ont  fait 
rbistoire  clinique  et  Gruveilbier  Tbistoire  aDatomique. 

En  1849,  Ducbenne  présente  à  l'Institut  un  Mémoire  sur  Tatrophie  muscu- 
laire graisseuse;  en  1850,  Aran  publie,  dans  les  Archives  de  Médecine,  le 
travail  cité  plus  baut  sur  Tatropbie  musculaire  progressive;  de  ce  jour,  l'his- 
toire clinique  de  la  maladie  est  fondée. 

En  1847,  Gruveilbier  fait  la  première  autopsie  :  résultats  négatifs.  En  1848, 
deuxième  autopsie:  il  constate  Taltération  graisseuse  des  muscles,  comme 
Ducbenne.  Eu  1853,  autopsie  restée  célèbre  du  saltimbanque  Lecomte:  atro- 
pbie  des  racines  antérieures  des  nerfs  spinaux.  En  1856,  il  indique  la  substance 
grise  de  la  moelle  comme  le  siège  probable  de  la  lésion  véritablement  primi- 
tive, précédant  Tatropbie  des  racines  antérieures.  C'était  une  vue  de  génie, 
que  les  recbercbes  contemporaines  ont  vérifiée  et  démontrée,  comme  nous  le 
verrons  à  l'anatomie  pathologique. 


Histoire  clinique. —  Le  premier  symptôme  noté  est  la  faiblesse  de  cer 
tains  muscles  ou  de  certaines  parties  de  muscles.  Les  malades  remarquen 
d'abord  de  la  fatigue  après  quelques  travaux  manuels,  fatigue  qui  devient  en 
suite  une  véritable  gène  dans  les  mouvements  ;  l'étendue  et  la  précision  de 
contractions  musculaires  diminuent;  puis  la  possibilité  même  des  mouvemeu 
disparaît. 

Dès  le  début  de  raffaiblissemeut,  un  examen  attentif  rèvéleV atrophie  mus 
culaire.  Aran  et  Ducbenne  avaient  bien  insisté  sur  ce  fait  caractéristique  d 
la  maladie:  il  n'y  a  pas  paralysie  d'abord  et  atrophie  musculaire  ensuite  ;  le 
muscles  ne  cessent  de  fonctionner  que  parce  qu'ils  s'atrophient;  l'atrophie  es 
le  phénomène  véritablement  primitif.  Ils  accentuaient  très  nettement  ce  fai 
contre  Gruveilbier,  qui  voulait  attribuer  l'atrophie  au  repos. 

Un  autre  caractère  dont  ils  développent  aussi  l'importance  est  la  distributio 
irrégulière  de  l'atrophie,  qui  ne  frappe  pas  la  totalité  d'un  membre,  ni  to 
les  muscles  d'un  territoire  nerveux,  ni  même  tout  un  muscle.  Ainsi,  dans  1 
trapèze,  le  deltoïde,  certains  faisceaux,  peuvent  disparaître  à  côté  d'autres  q 
restent  intacts. 

En  même  temps,  cette  distribution  bizarre  est  en  général  symétrique,  oud  ^asi 
moins,  quand  on  la  trouve  des  deux  côtés,  elle  affecte  les  mêmes  régions,  l^r^^ 
régions  symétriques  dans  les  deux  moitiés  du  corps.  La  consistance  du  muscla  ^ 
change  dès  le  début  de  son  altération  ;  il  devient  mou,  pâteux. 

Au  début,  les  signes  de  l'atrophie  sont  peu  accusés,  il  y  a  peu  de  déform 
tion  ;  on  constate  seulement  l'aplatissement  de  certaines  saillies  qu'on  reco 
naltbien  par  comparaison  avec  le  côté  sain,  l'aplatissement  de  l'éminence  théna 
par  exemple,  par  laquelle  la  maladie  débute  le  plus  souvent. 

L'aplatissement  peut  devenir  ensuite  un  véritable  creux.  La  peau  est  alo 
moins  tendue,  ridée  ;  il  y  a  de  la  peau  de  reste  ;  les  tendons,  les  saillies  osseus^^i 
deviennent  très  apparents;  de  là,  des  aspects  tout  particuliers  que  prenne  ci/ 
les  membres,  et  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

iics  résultats  de  Vélectî^isation  doivent  être  notés.  Dachenne,  avec  la  fara*- 
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diaatioo»  a  constaté  la  coQservation  de  la  contractilité  électrique.  Il  iosiste 
même,  et  avec  raison,  sur  ce  caractère  de  la  maladie.  Tant  qu'il  reste  dans  le 
muscle  une  fibre  intacte,  elle  se  contracte  par  le  courant  induit.  Il  n'y  a  pas 
paralysie  avant  Tatrophie. 

Cette  loi  de  Duchenne  a  été  vérifiée  depuis  par  tout  le  monde  \  sauf  qu'à 
la  limite  extrême  de  l'atrophie  rélectrisatioii  ne  produit  plus  rien,  quoique 
toutes  les  fibres  musculaires  ne  soient  pas  absolument  détruites.  Quand  l'atro- 
phie est  déjà  très  développée,  il  faut  supprimer  l'action  des  antagonistes  et 
mettre  les  muscles  malades  dans  le  relâchement,  pour  constater  les  effets  de 
l'électrisation  ;  quelquefois  alors  le  courant  va,  par  diffusion,  faire  contracter 
les  antagonistes  :  ainsi,  l'électrisation  du  triceps  atrophié  peut  faire  contracter 
le  biceps  sain  (Jaccoud^  Hayem). 

Legros  et  Onimus  ont  noté  un  fait  de  plus:  l'excitabilité  électrique  des 
muscles  s'affaiblit  plus  vite  qu'à  l'état  normal  ;  fatigue  électrique  précoce.  Cette 
excitabilité  ne  reparaît  qu'après  un  repos  plus  ou  moins  prolongé. 

L'électrisation  galvanique  des  muscles  donne  les  mêmes  résultats.  D'après 
Eulenburg,  la  contractilité  galvanique  persisterait  plus  longtemps  que  la  con- 
tractilité faradique. 

L'excitabilité  électrique  des  nerfs  se  maintiendrait  longtemps  comme  celle 
des  muscles:  elle  disparaîtrait  cependant  avant  cette  dernière,  ce  qui  montre  la 
marche  centrifuge  de  la  maladie.  Enfin,  il  y  aurait  une  période  dans  laquelle 
les  nerfs  malades  sont  plus  excitables  que  les  nerfs  sains  ;  l'excitabilité  serait 
exagérée  avant  de  disparaître  (Legros  et  Onimus) . 

Ferber'  a  récemment  observé  un  fait  qui  peut  être  rapproché  de  ceux 
d'Onimus  et  de  Legros.  Il  s'agit  d'une  excitabilité  électrique  exiîgérée,  non  des 
nerfs,  mais  des  muscles.  Certains  muscles  dans  le  bras  atrophié  se  contractaient 
sous  l'influence  de  courants  plus  faibles  que  ceux  de  l'autre  côté,  et  un  même 
courant  les  faisait  contracter  beaucoup  plus  vite  et  plus  énergiquement  que 
leurs  congénères.  On  obtenait  les  mêmes  résultats  avec  le  courant  galvanique. 

Ces  observations  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  ce  que  les  Allemands  ont 
étudié  sous  le  nom  de  réaction  de  dégénérescence  (Entartungs-reaction).  Nous 
retrouverons  ce  phénomène  avec  plus  de  détails  dans  l'étude  des  paralysies 
périphériques. 

Disons  actuellement  que  la  réaction  de  dégénérescence  type  est  caractérisée 
par  les  faits  suivants:  le  nerf  et  le  muscle  ne  réagissent  pas  de  la  môme  ma- 
nière devant  l'excitation  électrique  ;  l'excitabilité  galvanique  et  faradique  du 
nerf,  après  une  courte  exagération,  diminue  et  peut  disparaître;  l'excitabilité 
faradique  du  muscle  suit  la  même  marche,  mais  l'excitabilité  galvanique  du 
muscle  est  conservée  et  même  exagérée.  Je  néglige  pour  le  moment  les  modi- 
fications dans  la  qualité  de  la  secousse  (forme  et  mode  de  contraction),  qui  fait 
cependant  aussi  partie  de  la  caractéristique  de  V Entartungs-reaction. 

*  Voy.  les  recherches  de  Gunther.  ia  Berl.  klin,  Wochenschr.,  1S83,  q<»  20  et  21 
(Bneéph.,  1883,  635). 
s  Rev.  des  Se.  méd.,  IX,  163. 
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Toujours  d'après  les  auteurs  allemands,  cette  réaction  de  dégénérescence 
indiquerait  Taltération  progressive  des  nerfs  moteurs  et  du  muscle. 

Cela  posé,  nous  dirons  que  la  réaction  de  dégénérescence  complète  setroufe 
dans  une  forme  spéciale  d'atrophie  musculaire  ou  plutôt  de  myélite  antérieure 
avec  amyotropbie,  que  les  Allemands  décrivent  sous  le  nom  de  poliomyélite 
antérieure  chronique,  mais  qui  n'est  pas  l'atrophie  musculaire  classique,  type 
Araa-Duchenne. 

Dans  cette  dernière  maladie,  on  a,  d'après  Erb,  des  formes  incomplètes 
d^Entartungs-reaction, 

Erb  fait  remarquer  que  ces  observations  indiquent  l'intégrité  du  nerf  motea 
(au  moins  pendant  longtemps)  alors  que  le  muscle  est  déjà  dégénérée 

Il  y  a  en  général,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive^  intégrité  de  1^ 
sensibilité  au  contact  et  à  l'électricité.  Dans  quelques  cas,  Duchenne  a  cepen^ 
dant  noté  une  anesthésie  diminuant  desdoigts  vers  l'épaule  ou  distribuée  d'un» 
manière  irrégulière. 

Ce  phénomène  a  été  observé  quelquefois,  mais  il  n'est  pas  essentiel. 

On  a  aussi  noté,  chez  quelques  malades,  des  douleurs  précédant  ou  acco 
pagnant  l'atrophie  musculaire.  J'ai  observé  à  l'Hôpital-Cîénéral  un  cas  de 
ordre,  et  Vulpian  ^  en  a  récemment  cité  un  exemple. 

Les  contractions  fibrillaires  sont  au  contraire  beaucoup  plus  constant 
Ce  sont  des  séries  de  contractions  survenant  par  accès  dans  des  groupes  isol 
de  fibres  musculaires  :  la  peau  est  alternativement  soulevée  et  déprimée  parafe 
petites  cordes  tendues  dans  la  direction  des  fibres  musculaires  ;  c'est  une  sorfv 
de  frémissement  des  fibrilles. 

Ces  contractions  fibrillaires  se  montrent  dans  différents  muscles  ;  leur  pré- 
sence et  leur  intensité  sont  sans  rapport  avec  le  degré  de  l'altération  atrophi- 
que  ;  on  les  constate  môme  dans  des  muscles  qui  ne  seront  jamais  atrophiés. 

Elles  surviennent  spontanément  ou  sous  l'influence  des  mouvements  volon- 
taires. Elles  sont  exagérées  par  les  excitations  cutanées  ou  par  l'électrisalioD      , 
musculaire.  Comme  intensité,  elles  peuventaller  jusqu'au  tremblement  véritable. 

Ce  n'cbt  pas  un  phénomène  absolument  caractéristique,  maisil  est  au  moios 
très  habituel. 

Au  début  de  la  maladie,  on  observe  quelquefois  de  véritables  crampes  qui 
disparaissent  ensuite  et  sont  remplacées  par  des  contractions  fibrillaires. 

On  a  souvent  remarqué  dans  les  parties  malades  un  curieux  abaissementde 
température.  D'abord  le  membre  atrophié  est  plus  sensible  au  froid  ;  il  résiste 
moins  au  froid  extérieur,  d'où  une  sensation  quelquefois  très  pénible.  Puis  il 
y  a  un  abaissemeiît  de  température  sensible  à  la  main  et  une  sensation  de froidt 
môme  sous  les  couvertures. 

Vulpian  ^  a  observé  plusieurs  fois  dans  l'atrophie  musculaire  progressive, 
comme  d'ailleurs  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  les  mains  toujours 

*  Ziemssen's  Handh,,  XI,  311. 

2  Clin,  de  la  Charité,  711. 

3  Jbid.y  713. 
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I»  livides,  doonant,  quand  oo  les  touche,  une  sensation  de  froid  consi- 
dérable, c  L'ëlectrisation  de  la  peau  du  dos  de  la  main  ,  qui  est  cyanosée , 
produit  une  plaque  à  contours  irréguliers,  au  niveau  de  laquelle  la  coloration 
bleuâtre  uniforme  est  remplacée  par  une  teinte  rougeâtre,  marbrée  de  petites  tâ- 
ches blanchâtres.  Ce  phénomène  n'a  lieu  qu'un  quart  de  minute  environ  après 
rélectrisation». 

J'ai  observé  pour  ma  part,  dans  un  cas  d'atrophie  musculaire,  un  trouble 
vaso-moteur  inverse.  C'était  une  rougeur  très-intense  avec  sueur  locale  *  et 
légère  élévation  thermique  (au  toucher)  siégeant  à  la  face  palmaire  de  la  première 
phalange  et  au  pourtour  de  l'ongle.  Cette  rougeur,  très  variable  dans  son  inten- 
sité, était  bilatérale  et  se  généralisa  plus  tard  à  d'autres  parties  saillantes  de  la 
main  :  éminences  thénar  et  hypothénar,  saillies  des  têtes  phalangiennes  des 
08  et  du  métacarpe. —  Récemment  j'ai  vu  le  même  phénomène  limité  à  deux 
doigts  et  accompagné  de  vives  douleurs  et  de  secousses  fibrillaires,  chez  une 
jeune  femme  qui  ne  présentait  cependant  encore  aucun  degré  d*atrophie. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  des  extrémités,  très  analogues  à  la  maladie  de 
H.  Raynaud,  dont  nous  parlerons  plus  loin,  devront  être  à  l'avenir  toujours  re- 
cherchés dans  les  cas  d'atrophie  musculaire  progressive. 

On  a  signalé  également  des  troubles  oculo-pupillaires.  Schneevogt  et 
Baerwinkel  ont  constaté  une  fois  un  rétrécissement  de  la  pupille.  Voisin  a  vu 
on  rétrécissement  de  la  pupille  d'abord  à  gauche,  plus  tard  à  droite,  avec  apla- 
tissement de  la  cornée  et  diminution  de  l'acuité  vidueile.  Bergmanu,  Rosen- 
thai,  ont  constaté  le  même  phénomène.  Au  dire  de  Leydeu,  la  dilatation  n'a 
été  mentionnée  que  dans  une  seule  observation  due  à  Lockart  Clarke  et  à 
Qairdner. 

De  rentables  paralysies  peuvent  compliquer  certains  cas  d'atrophie  muscu- 
laire. 

On  note,  par  exemple,  la  paralysie  du  diaphragme  et  des  intercostaux.  Cru- 
veilhier  avait  constaté  chez  Lecomte  la  paralysie  du  diaphragme  sans  atrophie 
considérable  de  ce  muscle.  Duchenne  suppose  que  les  muscles  perdent  leur  con- 
tractiUté  dès  qu'un  certain  nombre  de  hbres  ont  disparu,  à  cause  de  la  grande 
résistance  qu'ils  ont  à  vaincre.  Mais  cette  explication  ne  s'applique  pas  aux  cas 
dans  lesquels  il  y  a  d'autres  paralysies.  On  a  noté  également  le  syndrome 
connu  sous  le  nom  de  paralysie  labio-glosso-laryugée  ;  nous  y  reviendrons. 

Acceptez  pour  le  moment  qu'à  côté  de  Télément  impuissance  par  atrophie, 
il  y  a  aussi  un  élément  de  véritable  paralysie.  C'est  un  élément  qui  se  conibine 
en  proportions  variables  avec  le  premier  et  qui  dépend  peut-être  de  lésions  com- 
plexes. 

Pierrot  a  récemment  fait  connaître  un  cas  curieux  dans  lequel,  au  début 
d'une  atrophie  musculaire  progressive,  il  y  avait  eu  une  tendance  à  la  rétro- 
pulsion,  qu'il  attribue  aux  parésies  partielles  que  présentait  le  sujet  et  qui 

4  Frommana,  Friedreich,  Wunderlich  et  Leydea  (Traité,  716)  ont  décrit  les  sueurs 
souvent  excessives  que  Toa  observe  dans  Talrophie  musculaire  progressive,  surtout 
lorsi^u'eUe  est  andeane  ou  a  envahi  rapidement. 
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laissaient  Taciion  des  antagonistes  non  compensée.  Seulement  robaerratioo 
de  Pierret  ne  nous  parait  pas  appartenir  à  la  maladie  d'Aran-Duchenoe  ;  c'est 
plutôt  une  myélite  diffuse  avec  lésion  des  cornes  antérieures  et  atrophie  mus- 
culaire*. 

On  a  noté  aussi  autrefois  des  contractures  dans  un  certain  nombre  d'obser- 
vations, mais  ces  faits  doivent  être  revisés  depuis  les  derniers  travaux  de 
Gbarcot.  Il  est  probable  que  ces  cas  doivent  être  séparés  des  autres  et  consti- 
tuent une  forme  clinique  à  part,  que  nous  apprendrons  à  connaître  sous  le  nom 
de  sclérose  latérale  amyotropbique. 

C'est  à  cause  de  ces  complications  possibles  dans  certains  cas  que  Charcot 
propose  d'appeler  la  maladie  pure,  l'atropbie  musculaire  progressive  protopa- 
tbique:  atrophie  musculaire  progressive,  type  Aran-Ducbenne.  A  côté  de 
type,  il  y  en  a  déjà  un  autre,  le  type  Gbarcot  (sclérose  latérale  amyotropbi —  Mï" 
que).  Nous  verrons  plus  loin  un  autre  type  encore,  la  myopatbie  atrophiqu( 
progressive. 

On  a  encore  décrit  des  troubles  trophiques  variés  dans  cette  maladie.  Ei 
1863,  Remak  signala  les  artbropatbies,  qu'il  distingua  des  artbrites  simples  i 
rbumatismales,  traumatiques,  etc.,  qu'il  rattacba  à  la  maladie  elle-même,  s 
Tatropbie  musculaire  progressive.  Ces  faits  ont  été  surtout  observés  à  l'étrangei 
Rosentbal  cite,  dans  son  Traité,  un  cas  remarquable  d'arthropathie  de  l'épaul 
développée  sans  cause,  sans  douleur  ni  inflammation,  avec  seul  gonOemenlV    -t, 
cbez  un  malade  atteint  d'atrophie  musculaire  progressive.  Il  la  rapproche  d< 
arthropathies  décrites  par  Charcot  dans  l'ataxie  locomotrice  progressive. 


<  Le  début  a  lieu  par  une  faiblesse  croissante  des  membres  inférieurs  ;  puis  U 
membres  supérieurs  sont  aussi  frappés  de  parésie.  C'est  alors  que  «  la  marche 
sente  une  particularité  remarquable.  Il  éprouve  une  grande  peine  à  progresser  e 
avant,  le  départ  étant  particulièrement  difficile.  Une  fois  lancé,  il  marche  droit  devai 
lui  en  élevant  fortement  les  jambes  et  laissant  pendre  le  pied,  dont  la  pointe  toucb. 
souvent  le  sol.  Cette  attitude  du  pied  rappelle  la  démarche  des  grands  échassiei 
Quand  le  malade,  en  s'aidant  des  muscles  de  la  cuisse,  a  ainsi  détaché  le  pied  du  so 
il  le  porte  en  avant  à  Taide  d'un  mouvement  de  rotation  du  tronc,  puis  le  laisse 
tomber  tout  d'un  coup  pour  s'y  appuyer.  La  marche  n'est  d'aiUeurs  possible  qu"^  * 
Taide  d*un  bâton.  Privé  de  ce  soutien,  le  malade  marche  moins  bien,  et  il  arrive  pre — 0 
que  toujours  qu'après  avoir  fait  en  avant  quelques  pas  hésitants,  il  est  brusqueme^^==^^ 
entraîné  en  arrière  par  un  mouvement  uniformément  accéléré,  et  tombe  s'il  Q*est 
tenu  à  temps.  Lorsque  lo  malade  se  tient  debout,  il  reste  instiocUvement  penché 
avant,  pour  se  garder  de  cette  tendance  au  recul.  »  L'atrophie  musculaire  se  dévelopf 
ensuite.  —  À  Tautopsie,  on  trouve  Taltération  classique  des  cornes  antérieures  ; 
de  plus,  «  dans  la  substance  blanche  de  la  région  dorsale  en  particulier,  il  existait  d( 
traces  manifestes  d'inflammation  diffuse  do  la  névroglie,  tant  dans  les  cordons 
raux  que  dans  les  zones  radiculoires  antérieures.  Là  elles  étaient  d'ailleurs  plus 
centuées.  0*un  autre  côté,  les  méninges  étaient  légèrement  enflammées  et  adhérent 
dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  moelle  épinière,  tandis  que  la  zone  corticale  de 
moelle  était  elle-même  ramollie  et  légèrement  scléreu?e  i.  (Rev,  mens,  de  Méd,  et 
Chir.t  1877,  n"  C.)  —  Ce  n'est  ni  l'histoire  clinique  ni  l'histoire  anatomique  d'ui 
atrophie  musculaire  progressive  protopathique,  type  Aran-Duchenoe. 
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Il  font  cependant  remarquer  la  rareté  relative  de  ces  manifestations,  ce  qui 
serait  inexplicable  si  la  lésion  des  coroes  antérieures  correspondait  réellement 
à  ce  genre  de  troubles  trophiques. 

D*autres  lésions  trophiques  ont  encore  été  notées. 

Benedikt  a  observé  une  atrophie  des  os  et  de  la  peau  ;  Roberts,  des  conges- 
tions cutanées  et  un  oadème  du  tissu  cellulaire  ;  Vulpian,  un  prurit  intense 
aux  extrémités  supérieures,  avec  éruption  licbénoïdeet  berpétiforme  ;  Balmer, 
des  éruptions  diverses,  des  sueurs  abondantes,  des  bémorrhagies  et  des  conges- 
tions sous-cutanées;  de  Turticaire,  etc. 

Nous  sommes  arrivé  à  Tétude  de  la  Marche  de  Tatropbie  musculaire  pro- 
gressive. 

Le  début  a  lieu  en  général  par  le  membre  supérieur,  plus  spécialement  par 
la  main  droite  et  par  l'éminence  thénar.  De  là,  les  lésions  s'étendent  en  mon- 
tant. Le  plus  souvent  renvahissement  est  diffus,  sans  ordre  réglé.  Le  seul  fait 
à  noter,  c'est  que,  quand  un  côté  est  déjà  pris,  les  muscles  similaires  de  Tautre 
côté  sont  bientôt  atteints. 

Il  faut  bien  connaître  les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses  qui  sont  la 
cooséquence  de  Tatrophie.  Deux  éléments  concourent  à  produire  ces  résultats  : 
l'atrophie  des  muscles,  disparition  de  leur  volume;  la  suppression  de  l'action 
des  muscles  détruits  et  l'action  prépondérante  des  antagonistes. 

L'atrophie  de  Téminence  thénar  entraine  l'aplatissement  de  la  région  :  le  pre- 
mier métacarpien  est  plus  rapproché  du  second,  puis  il  est  tout  à  fait  sur  le 
même  plan. 

La  destruction  des  interosseux  entraine  une  griffe  spéciale.  Si  les  interosseux 
sont  conservés  et  s'il  y  a  destruction  du  fléchisseur  sublime  seul,  laphalangine 
est  étendue  sur  les  phalanges,  et  la  phalangette  est  fléchie.  S'il  y  a  destruction 
des  fléchisseurs  sublime  et  profond,  les  deux  dernières  phalanges  sont  en  exten* 
sîon  continue. 

Si  la  destruction  est  plus  complète,  la  main  et  Tavant-bras  sont  décharnés 
et  prennent  un  aspect  squelettique.  De  même,  on  sent  Thumérus  sous  la  peau, 
quand  les  muscles  du  bras  ontdisparu.  L'atrophie  du  deltoïde  fait  apparaître  les 
saillies  osseuses  de  l'articulation  ;  il  y  a  un  méplat  ou  un  creux  sous-acromial. 

Le  trapèze  est  atteint  ensuite,  du  moins  dans  sa  moitié  inférieure,  et  alors  le 
bord  spinal  de  l'omoplate  apparaît.  La  portion  claviculaire  du  même  muscle  est 
an  contraire  VuUimum  moriens  des  muscles  du  tronc  et  du  cou. 

Les  pectoraux  détruits  laissent  une  excavation  à  côté  du  sternum  et  montrent 
la  saillie  anormale  des  premières  côtes.  L'atrophie  du  grand  dentelé  écarte  le 
scapulum  du  thorax  en  aile.  Après  la  disparition  du  grand  dorsal,  du  rhom- 
boïde, de  Tangulaire,  le  bras  est  complètement  inerte  ;  quand  on  le  fait  bascu- 
ler, on  entraîne  l'omoplate  à  la  façon  d'un  levier  de  sonnette. 

Puis  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  du  tronc  peuvent  être  atteints  ;  alors 
les  malades  tendent  à  perdre  leur  centre  de  gravité  et  y  remédient  par  des  in- 
curvations de  la  colonne  vertébrale.  Duchenne  a  posé  ce  principe  :  Si  on  tire 
la  ligue  de  gravité  verticalement,  en  partant  de  la  première  apophyse  épineuse 
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dorsale,  quand  cette  ligne  tombe  en  arrière  du  sacrum,  il  y  a  défaut  d'action 
des  extenseurs  du  tronc  ;  quand  cette  ligne  tombe  au  contraire  en  avant  du  sa- 
crum, il  y  a  défaut  d'action  des  fléchisseurs. 

Après  l'atrophie  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  de  la  tête,  celle-ci  tombe 
indifféremment  de  tout  côté. 

Bientôt  les  muscles  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx  sont  envahis,  et  le 
syndrome  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  apparaît.  Icil^élément  paraly- 
tique domine  de  beaucoup  l'élément  atrophique.  Nous  verrons  plus  tard  que  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée  est  probablement  une  simple  extension  au 
bulbe  de  la  maladie  qui  constitue,  à  la  moelle,  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive. Pour  le  moment,  le  fait  de  l'apparition  des  phénomènes  bulbaires  à  la  fin 
de  l'atrophie  musculaire  progressive  est  à  noter. 

A  ce  moment,  les  abaisseurs  de  la  mâchoire  sont  bientôt  atteints  :  la  bouche 
ne  s'ouvre  qu'avec  effort,  ensuite  plus  du  tout  ;  le  malade  doit  avancer  un  peu  la 
mâchoire  pour  parvenir  à  écarter  les  dents  ;  puis  le  mouvement  antéroposté- 
rieur  reste  seul  possible,  et  l'introduction  des  aliments  devient  alors  très  diffi- 
cile. 

La  déglutition  étant  également  gênée,  la  salive  coule  dehors;  si  le  pharynx 
et  l'œsophage  sont  atteints,  le  malade  boit  par  petites  gorgées,  et  le  liquide 
coule  dans  l'estomac  en  produisant  du  bruit  comme  s'il  tombait  dans  une 
carafe. 

Oe  sont  là  des  symptômes  que  nous  retrouverons  avec  plus  de  détails  dans 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Enfin  surviennent  les  paralysies  des  muscles  respiratoires,  le  diaphragme^ 
les  intercostaux. 

Telle  est  la  marche  ordinaire  des  phénomènes,  tel  est  i'orcire  de  succession^ 
habituel  des  symptômes.  Il  faut  encore  dire  un  mot  de  quelques  débuts  excep- 
tionnels. 

Duchenne  a  vu  la  maladie  débuter  12  fois  sur  159  par  les  muscles  du  tron 
et  2  fois  seulement  par  les  membres  inférieurs. 

Un  fait  remarquable  est  le  mode  de  début  des  cas,  rares  du  reste,  dans  les 
quels  la  maladie  éclate  chez  Teafant.  Elle  commence  par  l'orbiculairedes  lèvres 
elle  gagne  ensuite  les  membres  supérieurs,  après  être  restée  quelquefois  long 
temps  localisée  à  la  face. 

Le  faciès  est  alors  tout  à  fait  spécial  ;  la  figure  est  arrondie  et  inerte  comm 
un  masque,  sauf  les  yeux.  Les  traits  sont  effacés,  il  n'y  a  pas  de  sillon  naso 
labial.  Le  jeu  de  la  face  est  supprimé.  Le  petit  malade  a  de  grandes  difSculté^^^ 
pour  prononcer  les  lettres  6,  p,  v,  f.  Il  ne  peut  pas  siffler,  souffler,  etc. 
rire  est  faussé,  et  il  ne  se  fait  plus  que  par  l'élévateur  de  la  lèvre  supérieu 
et  parle  buccinateur ;  la  lèvre  inférieure  reste  immobile. 

On  penserait  à  une  paralysie  labio-glosso-laryngée,  mais  la  langue  et  la  dé 
glutition  sont  intactes.  Puis  le  facial  supérieur  peut  être  atteint,  et  aussi  ton 
les  muscles  de  la  mimique  faciale  :  orbiculaire  des  paupières,  frontaux,  sour 
ciliers  (Hayem). 

Les  symptômes  généraux  sont  toujours  nuls.  Il  y  a  une  intégrité  remar 
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qnable  de  la  Dutritioo.  L'état  général  est  excellent.  Il  n'y  a  de  fièvre  à  aucun 
moments 
La  Durée  est  de  plusieurs  années  jusqu'à  dix,  quinze  et  vingt  ans. 
La  Terminaison  fatale  peut  survenir  de  plusieurs  manières  :  complication 

tboracique  ou  asphyxie  par  paralysie  du  dia- 
phragme et  des  intercostaux,  ou  encore  phé- 
nomènes bulbaires. 


o 

•g 
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L'Étiologje  est  très  obscure,  comme  dans 
toutes  les  maladies  de  la  moelle  ;  ici,  il  y  a 
une  cause  d'obscurité  de  plus  dans  ce  fait, 
que  Ton  confond  encore  sous  le  même  nom 
d'atrophie  musculaire  progressive  bien  des 
types  différents  les  uns  des  autres.  Nous  ré- 
sumerons les  données  qui  ressortent  des  ta- 
bleaux de  Hayem. 

L'hérédité  parait  bien  établie.  Âran  cite  un 
capitaine  au  long  cours  qui  meurt  d'atrophie 
musculaire  progressive,  ainsi  que  son  frère 
et  un  oncle  maternel.  Robert  a  trouvé  une 
influence  héréditaire  dans  18  cai!)  sur  69  ;  il  y 
avait  29  personnes  atteintes  dans  dix  familles. 
Friedreich  parle  de  quatre  frères  qui  ont  eu 
la  même  maladie  ;  la  sœur  était  saine,  mais 
deux  frères  de  la  mère  avaient  eu  encore  le 
même  mal. 

Les  faits  sans  contredit  les  plus  curieux  à 
ce  point  de  vue  sont  l'histoire  de  la  famille 
Wetherbee,  que  l'on  trouvera  dans  le  Traité 
d'Hammond,  et  celle  de  la  famille  Bessel, 
observée  par  Naunyn,  et  qui  se  résume  dans 
le  tableau  ci-contre. 

Les  hommes  sont  beaucoup  plus  souvent 
atteints  que  les  femmes.  Dans  la  famille 
Wetherbee,  les  hommes  seuls  furent  atteints. 
Tous  les  malades  de  Hammond  ont  été  des 
hommes.  Robert  a  vu  48  hommes  sur  99  cas  ; 
Aran  9  sur  11  ;  Friedreich  82  sur  100,  etc. 

Exceptionnelle  dans  l'enfance,  sauf  dans 
les  cas  héréditaires,  l'atrophie  musculaire  est 
une  maladie  de  ladulte  :  30  à  50  ans. 

La  fatigue  musculaire,  les  professions  ma- 


^  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  forme  de  la  maladie,  qui  n'appartient  plus 
aux  amyotrophies  d'origine  spinale,  et  qui  doit  être  au  contraire  rapportée  à  une  alté- 
ntkm  moscolaire. 
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nuelles,  les  travaux  pénibles,  sont  souvent  invoqués  comme  cause.  Ils  déve- 
loppent du  moins  la  prédisposition. 

Ce  qui  parait  en  tout  cas  bien  réel,  c'est  que  les  muscles  les  plus  fatigués 
sont  atteints  les  premiers.  II  y  a  là  une  occasion  qui  détermine  la  localisation 
de  la  lésion. 

Ainsi,  Rosenthal  a  vu  la  maladie  commencer  par  les  muscles  des  deux 
épaules  chez  un  ouvrier  terrassier  qui  remuait  des  masses  considérables  de  terre 
avec  la  bôche  et  la  piocbe  ;  par  le  pouce  et  l'index  de  la  main  gauche  chez  une 
ouvrière  au  métier  qui  lançait  la  navette  avec  ces  doigts  ;  par  Tépaule  droite 
et  la  main  gauche  chez  un  homme  qui,  dans  une  fabrique  de  bière,  bouchait 
hermétiquement  les  bouteilles,  et  pour  cela  maintenait  celles-ci  avec  la  main 
gauche  et  maniait  un  lourd  marteau  avec  la  main  droite. 

Le  traumatisme  n'a  été  trouvé  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  à  étiolo- 
gie  complexe.  Le  froid,  l'humidité,  ont  un  rôle  incontestable,  mais  difficile  à 
apprécier,  parce  qu'on  les  trouve  dans  l'étiologie  de  toutes  les  maladies  spi- 
nales. L'onanisme  et  les  excès  vénériens  ont  été  signalés.  Rodet  et  Niepce  ont 
observé  deux  cas  syphilitiques. 

Le  saturnisme  produit  l'atrophie  musculaire,  mais  ce  n  est  pas  l'atrophie 
musculaire  progressive  ordinaire,  telle  que  nous  la  décrivons.  On  n'est  pas  en- 
core sûr  que  la  lésion  soit  la  même,  et  en  tout  cas  le  pronostic  est  bien  dififérent. 
On  a  pu  voir  à  l'Hôpital-Général  un  saturnin  qui  était  arrivé  au  dernier  degré 
d'une  atrophie  musculaire  généralisée  vraiment  extraordinaire  ;  on  avait  même 
présagé  sa  fin  prochaine  en  voyant  à  un  moment  donné  l'orbiculaire  des  lèvres 
atteint.  Et  cet  homme  a  ensuite  refait  la  plupart  de  ses  muscles  ;  il  sort,  se 
promène  et  a  môme  repris  son  ancienne  profession.  C'est  là  un  fait  vraiment 
extraordinaire*  et  que  Ton  ne  rencontre  pas  dans  la  maladie d'Aran-Duchenne. 
Je  crois  donc  qu'il  faut  faire,  jusqu'à  nouvel  ordre,  une  espèce  distincte  de 
l'atrophie  musculaire  des  saturnins.  —  Nous  y  reviendrons  dans  la  dernière 
partie  de  ce  livre. 

L'influence  des  diathèses  est  réelle,  mais  elle  n'est  pas  encore  suflSsamment 
étudiée. 

J'arrive  à  l' Histoire  anatomique  de  celte  maladie. 

1.  En  voyant  ce  début  isolé  par  certains  muscles,  par  certaines  parties  d^ 
muscle  et  le  mode  irrégulier  de  propagation  de  l'atrophie,  on  devait  touiC 
d'abord  penser  à  une  origine  périphérique.  Et  en  effet  c'était  là,  en  1850,  \m^ 
conclusion  très  nette  d'Aran  :  a  Je  conclus  donc,  et  je  maintiens  que  Tatrophi 
musculaire  progressive  ne  saurait  être  localisée  ailleurs  que  dans  le  systèm 
musculaire,  dans  la  trame  même  des  muscles  ».  La  maladie  est  complètemen 
indépendante  du  système  nerveux. 

Aussi  les  premières  recherches  portent-elles  sur  l'anatomie  pathologique  des 
muscles. 

Duchenne  insiste  sur  la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles,  d'où  le 
nom  d'atrophie  musculaire  graisseuse.  En  1854,  Robin  montre  que  beaucoup 

*  Apolinario  a  publié  l'observ.  de  ce  malade,  in  Montpellier  méd,,  octobre  1877, 
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de  granulatioDS  décrites  par  Duchenne  résistent  à  Tétheret  se  dissolvent  dans 
Tadde  acétique  :  c'est  donc  une  simple  dégénérescence  granuleuse.  Vircbow 
revient  sur  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  montre  dans  le  faisceau  muscu- 
laire et  aussi  dans  le  tissu  conjonctif.  D'après  les  travaux  plus  récents  (Oharcol, 
Hayem,  École  de  la  Saipétrière),  la  stéatose  peut  exister,  la  dégénérescence 
granuleuse  aussi  ;  mais  ce  sont  là  des  faits  accessoires.  La  lésion  principale, 
essentielle,  est  Tatropbie  pure  et  simple. 

Examinés  à  Tœil  nu,  les  muscles  ou  leâ  fragments  de  muscles  sont  amaigris, 
amincis,  pâles,  semi- transparents,  d'une  couleur  rose  jaunâtre,  feuille  morte. 
On  dirait  des  muscles  de  grenouille  ou  de  poisson  interposés  par  places  dans 
les  muscles  humains  (Hayem).  En  même  temps  on  remarque  la  persistance 
des  parties  intactes  au  milieu  des  masses  musculaires  altérées. 

Histologiquement,  c'est  l'atrophie  simple:  un  grand  nombre  d'éléments  sont 
réduits  à  la  moitié,  au  tiers,  au  quart  du  volume  normal.  Cette  atrophie  atteint 
des  limites  extrêmes  sans  modiGcation  de  la  striation. 

On  peut  noter  aussi  la  dégénérescence  granuleuse  qui  porte  sur  la  fibre  déjà 
atrophiée,  détruit  cette  fibre  et  fait  résorber  plus  ou  moins  complètement  le 
contenu  de  sa  gaine.  Il  y  a  quelques  granulations  graisseuses  dans  certains  cas. 

D'après  Friedreich,  on  observerait  souvent  la  dégénérescence  vitreuse. 
Hayem  croit  qu'il  y  a  là  une  erreur  d'observation  due  à  l'emploi  fréquent  que 
font  les  Allemands  du  harpon.  Un  fragment  de  muscle  vivant,  mis  en  contact 
avec  un  liquide  qui  l'imbibe,  forme  une  substance  translucide,  sans  stries, 
comme  de  la  matière  vitreuse. 

En  même  temps  les  noyaux  musculaires  sont  multiples,  avec  ou  sans  proto- 
plasma autour;  ils  forment  des  chapelets  plus  ou  moins  considérables. 

Il  y  a  aussi  une  prolifération  conjonctive  d'autant  plus  abondante  que  les 
fibres  musculaires  sont  plus  atrophiées.  Ce  tissu  conjonctif  proliféré  peut 
même  fragmenter  le  tissu  musculaire,  qui  garde  encore  sa  striation.  Quelque- 
fois, mais  rarement,  la  graisse  infiltre  aussi  le  tissu  conjonctif.  Ce  tissu  est 
même  exceptionnellement  le  siège  d'une  lipomatose  luxuriante,  qui  peut  alors 
masquer  cliniquement  l'atrophie  musculaire  ^ 

Ed  somme,  les  lésions  musculaires  de  la  maladie  sont  :  atrophie  simple  et 
atrophie  avec  sclérose  (atrophie  irritativede  Cbarcot). 

2.  Les  muscles  ne  sont  pas  seuls  atteints,  comme  le  croyaient  Aran  et  Du- 

^^une.  Bientôt  après  le  Mémoire  d' Aran,  en  1854,  Cru veilhier  publia  l'au- 

^^psie  célèbre  de  Lecomte.  Il  trouva  l'atrophie  des  racines  antérieures.  Cette 

découverte  lui  fit  prendre  à  tort  la  maladie  pour  une  paralysie,  mais  elle  mit 

caria  voie  delà  vraie  localisation,  que  Cruveilhier  prévit  même. 

Depuis  lors  on  a  trouvé  dans  une  série  de  c^s  l'atrophie  des  racines  anté- 
rieures; cette  lésion  peut  être  considérée  comme  habituelle. 

L'altération  des  racines  antérieures  s'aperçoit  quelquefois  à  l'œil  nu.  Ces 
-racines  forment  normalement  un  petit  éventail  du  sillon  collatéral  au  trou  de 

'  C'est  particulièrement  dans  les  amyotrophies  secondaires,  et  non  dans  la  maladie 
d'Arao-Ducbemie,  qu'on  observerait  cette  adipose  luxuriante  (Laadouzy). 
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Je  ne  cite  ici,  bien  entendu,  que  les  cas  d'atrophie  musculaire  progressive 
vraie,  protopathique.  Nous  verrons  quMl  y  a  un  assez  grand  nombre  d'obser- 
vations d'atropbies  musculaires  secondaires. 

Partant  de  ce  petit  nombre  de  faits  bien  étudiés,  qui  se  multiplient  tous  les 
jours  et  qui  n'ont  pas  rencontré  d'exception»  depuis  que  l'attention  a  été  attirée 
de  ce  côté,  Hayem,  Gbarcot  et  toute  TÉcole  actuelle  admettent  dans  l'atrophie 
mascnlaire  progressive  une  lésion  constante  des  grandes  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  C'est  la  lésion  qui  correspond  anatomique- 
ment  au  type  clinique  que  nous  avons  décrit  :  atrophie  musculaire  progressive, 
type  Âran-Duchenne. 

Voici  la  description  de  cette  lésion,  d'après  Gbarcot.  Les  cellules  nerveuses 
subissent  Tatrophie  pigmentaire  ou  l'atrophie  scléreuse. 

Il  y  a  une  infiltration  de  pigment  normal  que  l'on  trouve  par  exemple  chez 
le  vieillard,  et  qui  n'a  aucune  signification.  Mais  ici  il  y  a  atrophie  en  môme 
tempe  que  pigmentation  :  1^  le  corps  de  la  cellule  diminue  de  volume;  2®  les 
prolongements  s'atrophient  et  finissent  par  disparaître.  Le  noyau  s'atrophie  en 
même  temps. 

Dans  l'atrophie  scléreuse,  la  cellule  diminue  de  volume  et  se  ratatine  dans 
tous  les  sens;  les  prolongements  deviennent  secs  et  grêles,  ou  même  disparais- 
wsat 

Kesteven  *  a,  dans  ces  derniers  temps,  spécialement  étudié  le  processus 
atropbique  des  cellules  nerveuses. 

Le  premier  indice  d'atrophie  est  l'apparition,  autour  de  ces  éléments,  d'un 
petit  espace  vide  qui  graduellement  s*accrolt  en  étendue.  Simultanément  le 
noyau  se  modifie  et  augmente  de  volume  ;  mais  ce  n'est  qu'une  apparence  due 
à  la  résorption  d*une  partie  du  protoplasma  cellulaire.  Puis  les  prolongements 
de  la  cellule  et  le  cylindre  axe  se  détachent  ;  finalement  la  pigmentation  envahit 
ces  corpuscules. 

G'est  là  la  lésion  principale  et  primitive.  En  même  temps  il  y  a  proliféra- 
tion conjonctive  dans  la  gangue  de  névroglie  ;  à  un  certain  degré  de  lésion,  la 
eorne  antérieure  peut  être  diminuée  dans  toutes  ses  dimensions. 

Ajoutes  Tintégrité  des  faisceaux  blancs,  et  vous  aurez  la  lésion  c<iractéristique 
de  l'atrophie  musculaire  progressive. 

De  ces  faits  découle  la  cooclusion  de  l'Ecole  française  actuelle  :  l'atrophie 
musculaire  progressive  est  une  myélite  chronique  parenchymateuse  localisée 
aox  cornes  antérieures  de  la  substance  grise,  et  caractérisée  par  la  dégénéres- 
cence atrophique  des  grandes  cellules  motrices. 

Cette  théorie  est  récente  ;  il  y  a  peu  de  temps  qu'on  ne  l'admettait  pas,  au- 
jourd'hui encore  quelques-uns  la  repoussent.  Nous  devons  dire  un  mot  des 
deax  théories  principales  qu'on  lui  oppose  et  qu'on  lui  préfère  quelquefois  : 
celle  du  grand  sympathique  et  celle  des  muscles. 

»•  5),  et  Brb  et  Schoitze  un  autre  {Arch.  f,  Psych.  u.  Nerv,,  IX,  2  ;  Centralbl.  /. 
iferv.,  n,  224.) 

<  St-Bartholam.  Hosp.  Rep,,  XIIT,  51,  1877.  (Rev,  des  Se.  méd.,  XIJI,  459.) 
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ScbDeevogt,  en  1854,  attira  Tattention  sur  les  lésions  du  grand  sympathi- 
que dans  cette  maladie  :  il  y  avait  destruction  de  ce  nerf  au  cou.  Jaccoud  ob- 
serva plus  tard  deux  faits  analogues  avec  lésion  des  rami  communicanUs 
et  de  la  moelle,  et  considéra  la  lésion  de  celle-ci  comme  secondaire.Aprèsceb, 
on  a  encore  observé  seize  autres  cas.— C'est  là  Torigine  de  la  théorie  du  grand 
sympathique  développée  dans  la  Clinique  de  Jaccoud. 

Les  faits  négatifs  sont  aujourd'hui  très  nombreux;  la  lésion  du  sympathi- 
que, quand  elle  existe,  est  secondaire.Eulenburg  lui-même,  qui  a  tant  travaillé 
la  pathologie  du  grand  sympathique ,  abandonne  aujourd'hui  cette  théorie.  Il 
met  bien  en  lumière  que  la  maladie  se  complique  symptomatiquement  quand 
le  sympathique  est  atteint  ;  il  y  a  alors  des  troubles  oculo-pupillaires  notam- 
ment. A  cet  ordre  de  lésion  appartiennent  aussi  les  troubles  vasculaires, 
Toedème,  les  congestions,  souvent  notés. 

L'altération  du  grand  sympathique  rentre  donc  dans  la  catégorie  des  léiioDS 
concomitantes  secondaires  ;  mais  ce  n'est  pas  la  lésion  primitive  et  essentieUt. 

Revenant  sur  l'ancienne  idéed'Aran  et  de  Duchenne,  Friedreich  prend  de 
nouveau  la  lésion  musculaire  comme  principale  et  primitive,  et  fait  de  l'atro- 
phie musculaire  progressive  une  maladie  des  muscles,  une  polymyosite  chro- 
nique progressive.  Il  décrit  la  cirrhose  du  muscle  avec  ou  sans  lipomatose,  et 
insiste  sur  Tabsence  de  lésion  fixe  du  système  nerveux. 

Hayem,  qui  a  analysé  ce  travail  dans  la  Revi^  des  Sciences  médicaleSf  en 
réfute  les  conclusions  :  1"^  Les  autopsies  faites  de  1858  à  1867  ne  peuvent  pas 
compter,  l'attention  n'ayant  pas  encore  été  attirée  sur  la  lésion  des  comesao- 
térieures  ;  2*"  Dans  les  autopsies  citées  par  Friedreich,  l'intégrité  des  celloles 
motrices  n*est  pas  expressément  indiquée  ;  3^  Depuis  qu'on  a  signalé  ces  faits, 
au  contraire,  toutes  les  observations  ont  concordé  et  il  n'y  a  pas  eu  d'excep- 
tions. 

Eulenburg  discute  aussi  cette  théorie  et  adopte  la  doctrine  française.  Il  ajoute 
comme  argument  la  présence,  dans  latrophie-musculaire  progressive,  de  phé- 
nomènes comme  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui  sont  évidemment  d'ori- 
gine nerveuse. 

A  l'heure  qu'il  est,  on  doit  accepter  comme  la  plus  probable  la  théorie  spi- 
nale* de  Hayem,  Charcot  et  la  Salpêtrière  :  lésion  des  grandes  cellules  motri- 
ces des  cornes  antérieures.  Cette  théorie  ne  se  base  pas  seulement  sur  les  faits 
que  nous  avons  indiqués,  mais  aussi  sur  les  faits  d'atrophie  musculaire  secon- 
daire. Le  symptôme  atrophie  musculaire  survient  en  effet  dans  d'autres  maladies 
de  la  moelle  ;  dans  ces  cas-là,  quel  que  soit  le  siège  primitif  de  la  lésion  spi- 
nale ,  il  y  a  toujours  en  môme  temps  l'altération  caractéristique  des  cornes 
antérieures.  De  telle  sorte  que  nos  éludes  ultérieures  ne  feront  que  fortifer 
l'idée  du  rapport  clinique  existant  entre  la  lésion  des  cornes  antérieures  et 
l'atrophie  musculaire. 

L'ordre  des  lésions  multiples  que  nous  avons  trouvées  dans  la  maladie 

^  Voy.  plus  loia  ce  que  nous  disons  des  formes  d'amyotrophie  progressive  quitlsi- 
vent  être  attribuées  à  udo  myopathie  primitive. 
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d'Aran  serait  donc  le  suivant  :  1^  Les  cellules  nerveuses  seraient  primitive- 
ment atteintes,  comme  les  tubes  nerveux  le  sont  dans  Tataxie  locomotrice,  ce 
qui  explique  la  délimitation  exacte  de  la  lésion  à  une  région  physiologique 
doDDée,  sa  systématisation  ;  2^  Puis,  suivant  la  règle  générale,  il  y  a  une  pro- 
lifération conjonctive,  une  sclérose  corrélative  à  Tatrophie  cellulaire  ;  3*"  Sur- 
viennent ensuite  les  lésions  des  racines  antérieures  et  des  nerfs,  comme  dans 
les  nerfs  séparés  de  leurs  centres  trophiques  ;  4**  Enfin  les  muscles  eux-mêmes 
s'atrophient. 

Il  y  a  du  reste ,  dans  les  observations,  une  correspondance  remarquable 
entre  les  muscles  atrophiés  et  le  siège  de  la  lésion  spinale.  Pour  les  membres 
supérieurs,  c'est  la  région  cervicale  qui  est  altérée  ;  pour  le  tronc,  c'est  la  ré- 
gion dorsale;  pour  les  membres  inférieurs,  c'est  la  région  lombaire  ;  pour  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée,  ce  sont  les  noyaux  bulbaires.  Plus  spécialement 
encore,  un  fait  de  Prévost  et  David  et  un  autre  de  Hayem  montrent  que  l'atro- 
phie des  muscles  de  la  main  répond  particulièrement  à  la  région  de  la  moelle 
qui  s'étend  de  la  septième  cervicale  à  la  première  paire  dorsale  inclusivement'. 

Remak  a  essayé  de  préciser  davantage  le  siège  particulier  des  différents 
groupes  cellulaires  qui  correspondent  aux  divers  groupes  musculaires,  ou  tout 
au  moins  de  les  bien  distinguer  les  uns  des  autres.  C^est  une  question  intéres- 
sante de  localisation  spinale. 

Pour  le  membre  supérieur,  il  distingue  le  centre  des  muscles  du  bras  et  ce- 
lui des  muscles  de  l'avant-bras.  Quand  ce  dernier  est  pris,  on  a  tout  à  fait  le 
tableau  de  la  paralysie  saturnine,  avec  tous  ses  détails  cliniques.  Le  noyau 
cellulaire  altéré  dans  ce  type  de  Tavant-bras  est  dans  le  renflement  cervical,  à  sa 
partie  moyenne;  les  groupes  cellulaires  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  sont 
séparés  et  situés  de  telle  sorte  qu'ils  peuvent  être  atteints  séparément. 

Au  membre  inférieur,  l'atrophie  a  une  prédilection  pour  le  domaine  du  cru- 
ral, à  l'exception  du  couturier,  qui,  comme  le  long  supinateur,  sort  de  sou 
groupe  naturel.  Au  contraire,  le  tibial  antérieur  se  sépare  du  groupe  du  scia- 
tique  pour  se  rapprocher  des  muscles  du  crural.  Le  noyau  de  ce  muscle  serait 
eo  un  point  du  renflement  lombaire  distinct  de  celui  des  autres  muscles  inner- 
Tés  par  le  péronier.  Les  cellules  ganglionnaires  du  domaine  des  muscles  du 
crural  et  de  l'obturateur,  ainsi  que  le  noyau  du  tibial  antérieur,  seraient  dans 
la  partie  moyenne  du  renflement  lombaire.  —  Du  reste,  il  n'y  a  pas  un  type 
de  la  jambe,  toutes  les  combinaisons  d'atrophie  musculaire  étant  possibles  au- 
dessous  du  genou. 

Une  des  conséquences  importantes  de  ces  études  est  de  montrer  que  des 
foyers  médullaires  peuvent  produire  des  paralysies  et  des  atrophies  dissociées 
comme  les  altérations  périphériques. 

A  côté  de  ces  travaux  concordant  pour  confirmer  la  théorie  spinale  ou  fran- 
çaise, nous  devons  mentionner  ceux  qui  paraissent  contradictoires  et  qui  ont 
été  réceounent  publiés. 

«  Nous  reviendrons,  dans  le  chapitre  des  Myélites  diffuses  ohr  »  cette 

question  des  localisatioDs  spinales. 
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Lichtbeim*  et  Debove^  ont  observé  deux  faits  d'atrophie  musculaire  sans 
lésion  des  cornes  aotérieures. 

Lichtheim  admet  dès  lors,  avec  Friedreicb,  que  Tatropbie  musculaire  pro- 
gressive est  une  maladie  d'origine  musculaire;  mais  il  admet,  contre  Fried- 
reich,  que  les  cornes  antérieures  peuvent  aussi  être  primitivement  affectées. 
C'est  ce  qui  arrive  dans  la  paralysie  infantile,  la  paralysie  spinale  aiguë  de 
l'adulte  et  môme  dans  une  paralysie  spinale  atropbique  chronique.  Cette  der- 
nière maladie  se  distinguerait  de  l'atrophie  musculaire  progressive  par  ce  bit 
que  la  paralysie  y  domine  et  qu'il  n'y  a  pas  ad'atrophie  individuelle». 

Contre  ces  déductions,  je  ferai  simplement  remarquer  que  le  cas  de  Lich- 
theim n'appartient  pas  au  type  classique  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
(maladie  d'Aran-Duchenne)  :  la  malade  était  tuberculeuse,  avait  une  coxalgie; 
les  mains  et  les  avant-bras  étaient  restés  indemnes,  etc. 

Le  cas  de  Debove  est  aussi  tout  à  fait  différent  de  Tatrophie  musculaire 
ordinaire.  Il  est  en  effet  caractérisé  cliniquement  par  une  marche  algué,  de  11 
fièvre,  des  douleurs  vives  dans  les  membres,  une  diminution  rapide  du  volume 
des  muscles  portant  surtout  sur  les  muscles  des  membres  et  les  frappant  ea 
masse,  la  perte  de  la  contractilité  électro-musculaire  des  parties  atteintes, 
intégrité  de  la  sensibilité  et  des  diverses  fonctions  organiques. 

cOn  voit  donc,  comme  nous  le  disions  ailleurs^,  que  les  deux  observations 
de  Licbtheim  et  de  Debove,  très  intéressantes  en  elles-mêmes,  ne  prouvent 
rien  contre  les  faits  réunis  par  Charcot  et  le  groupe  fondé  sur  ces  faits.  Tout 
au  plus  peuvent-ils  prouver  qu'il  y  a  d'autres  catégories  d'atrophie  musculaire, 
encore  mal  connues,  à  isoler  du  chaos  général  ;  et  ceci,  personne  ne  l'a  jamais 
contesté,  Charcot  moins  que  personne. 

»11  faudra  encore  beaucoup  de  faits  bien  et  complètement  observés,  au  double 
point  de  vue  clinique  et  anatomique,  pour  tracer  nettement  et  définitivement 
la  ligne  de  démarcation  entre  les  diverses  espèces  d'amyotrophies.» 

Depuis  que  ces  lignes  ont  été  écrites,  les  faits  se  sont  multipliés  et,  coQfi^ 
mant  ce  que  nous  disions  en  1879,  ont,  sans  ébranler  l'atrophie  musculaire 
progressive  (type  Aran-Ducbenne)  d'origine  spinale  (que  nous  décrivons  ic9, 
isolé  peu  à  peu  c  du  chaos  général  s  des  autres  amyotrophies  un  groupe  aseei 
net  :  la  myopathie  progressive  primptive. 

Charcot  ^,  qui  a  récemment  résumé  tout  ce  qui  concerne  cette  question, 
range  dans  cette  catégorie  (que  nous  ne  pouvons  qu'indiquer  ici,  car  elle  n'ap- 
partient plus  aux  maladies  du  système  nerveux)  les  variétés  suivantes  : 

1.  La  paralysie  pseudo- hyper trophique  ou  myosclérosique  de  Ducbenne 
(de  Boulogne),  dont  la  lésion  musculaire,  indépendante  de  toute  altération 

^  Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv.,  VIII,  3.  (Centralbl.  f.  Nerv.f  l,  187.) 

a  Progrès  médical,  1878,  856. 

^  Montpellier  médical^  XLII,  61.  Voy.  aussi  le  travail  de  Rumpf,  in  Arch,  /".  f^V^- 
M.  Nerv.,  X,  1.  (Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  560.) 

*  Revision  nosographique  des  atrophies  musculaires  progressives,  iQProgr.f^" 
7  mars  1885. 
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spinale  ou  nerveose,  a  été  bien  établie,  en  1866  par  Euienburg  et  Gohnheiro, 
et  en  1871  par  Charcot.  Le  début  se  fait  avant  20  ans  par  les  membres  infé- 
rieurs, qui  deviennent  maladroits,  se  fatiguent  facilement  ;  puis  les  muscles 
augmentent  de  volume,  forment  «  un  relief  énorme,  donnant  à  un  membre  ou 
à  un  segment  de  membre  des  formes  herculéennes  i>.  Dans  cette  maladie,  essen- 
tiellement héréditaire  (souvent  commune  à  plusieurs  enfants  de  la  même  famille), 
il  y  a  véritablement  sclérose  hypertrophique  des  muscles. 

Damaschino,  qui  a  récemment  publié  *  deux  nouveaux  exemples  de  la  ma- 
ladie, a  montré  que  cette  sclérose  peut  aboutir,  suivant  les  cas  et  suivant  les 
muscles,  soit  à  l'hypertrophie,  soit  à  Tatrophie.  O.  Berger'  a  décrit  un  fait 
dans  lequel  la  myopathie  pseudo-hypertrophique  avait  débuté  par  de  la  sclérose 
interstitielle  et  avait  abouti  à  une  abondante  infiltration  de  graisse.  Ohcz  un 
autre  malade,  du  reste  exceptionnel  à  plusieurs  points  de  vue,  Euienburg  *  a 
montré  que  Thypertrophie  musculaire  vraie  peut  constituer  une  phase  prémo- 
nitoire delà  pseudo-hypertrophie  sclérosique. 

2.  La  forme  juvénile  de  V atrophie  musculaire  de  Erb  ^,  qui  débute  vers 
h  vingtième  année,  plus  rarement  dans  l'enfance,  dont  la  marche  est  habi- 
tadlement  progressive,  avec  des  temps  d'arrêt  parfois.  Le  début  a  lieu  parles 
membres  supérieurs,  les  bras  et  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  jamais 
par  les  éminences  thénar  et  hypothénar  ;  les  membres  inférieurs  (>euvont  être 
pria  à  leur  tour,  les  mollets  restant  en  général  indemnes.  L'hypertrophie  signa- 
lée quelquefois  et  dans  certains  muscles  (deltoïdes,  triceps,  mollet)  est  rare  ; 
l'atrophie  est  la  règle.  Cette  maladie  se  distingue  de  la  maladie  d'Aran-Uu- 
dienne  parle  mode  d'envahissement,  l'absence  de  secousses  fibrillaircH  dans 
les  muscles  atrophiés,  l'absence  de  réaction  de  dégénérescence,  l'âge  du  début 
et  l'absence  complète  de  toute  lésion  spinale. 

Au  fond,  cette  maladie  ne  diffère  pas  de  la  paralysie  pseudo-hypertropliiquo. 
Nous  avons  vu  plus  haut  Damaschino  indiquer  chez  les  mêmes  malades,  tantôt 
deTatrophie,  tantôt  de  l'hypertrophie.  Charcot  fait  connaître  également  dus 
termes  de  transition  du  même  genre. 

3.  La  fbrme  héréditaire  de  l'atrophie  musculaire  progressive  de  Leyden, 
qui  débute  par  les  membres  inférieurs  et  qui  se  rapproche  beaucoup  do  la  formu 
juvénile  de  Erb. 

i.Enûalà  forme  infantile  de  l'atrophie  musculaire  progressive  de  Uuchenne 
(dont  nous  avons  déjà  parlé  plus  haut),  qui  débute  par  la  lace  eteii  partiruliur 
pirrorbiculaire  des  lèvres:  «Les  lèvres  se  renversent  en  dehors,  de  muuièru^ 
simuler  l'aspect  habituel  de  ces  organes  chez  les  strumeux  >,  Len  innnilinm  \u\ 
se  prennent  que  plus  tard,  les  bras  d'abord,  puis  le  troue.  Cette  ujuladio,  rurn, 
68t  héréditaire.  Landouzy  et  Déjerioe*  ont  montré  que  dans  cAin  cuh  lu  Umiim 
spinale  peut  manquer  absolument 

*  Joum,  de  Méd.  et  deChir.prat.,  \Hfil,UlL  tArch,  de  Nrurol.,  INS4,  Vil,  V^m  ) 
«  Areh.  f.  Psych.,  XIV,  3.  {Areh.  de  Seurol..  1SM5,  IX,  V»U.) 

»  Soc.  de  Médee.  interne,  1  mars  ISèô.  \ikmaine  rnéd,,  18/j:;,  Tj.) 
«  D.  Areh.  /.  klin,  Med.^  1884. 

*  Il  dut  lire  en  eniier  i'importaiit  mémrjiUi  t\t  Liri'louzjr  «;t  IM|«tr)iiii  Sur  lu  fnVQ» 
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Cette  maladie  ne  diffère  de  la  forme  juvénile  de  Erb,  décrite  plus  haut,  que 
par  le  mode  de  début.  Mais  il  n'y  a  pas  là  une  différence  nosologique  fonda- 
mentale.  En  fait,  Remak  ^  a  cité  un  cas  de  forme  infantile  de  Duchenne  ayant 
débuté  par  les  membres  comme  dans  la  forme  juvénile  deErb,  et  Zimmerlin' 
d  a  publié  l'bistoire  d*une  famille  chez  laquelle  deux  des  enfants  présentaient 
la  forme  juvénile  de  Erb  à  début  par  les  membres  supérieurs,  alors  que  le  troi- 
sième était  atteint  de  la  forme  à  début  facial,  avec  pseudo-hypertrophie  des 
membres  inférieurs  ^  ». 

Nous  conclurons  donc  comme  nous  avons  commencé:  il  existe  ungroope 
d*amyotrophies  progressives  qui  n*appartiennent  pas  aux  maladies  delamodle 
et  qui  forment  les  diverses  variétés  de  la  myopathie  progressive  primitive. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  moelle,  les  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
ont  une  action  sur  la  nutrition  des  muscles.  Peut-on  aller  plus  loin  et  pénétrer 
le  mécanisme  de  cette  action  ?  Cette  question  de  Physiologie  pathologique 
est  fort  difficile,  elle  divise  les  physiologistes;  il  faut  en  dire  un  mot. 

Un  premier  point  paraît  établi  :  ce  n'est  pas  par  les  fibres  vaso-motrices  que 
cet  effet  se  produit.  En  effet,  sectionnez  le  sympathique  d'un  côté,  arracheile 
ganglion  cervical:  vous  n'aurez  jamais  d'atrophie  des  muscles  superficiels  ou 
profonds  de  la  face.  Vulpian  a  montré  que  la  section  des  racines  du  facial  an 
bulbe  entraine  les  mômes  lésions  atrophiques  des  muscles  de  la  face  que  la 
section  du  nerf  en  avant  de  la  parotide  (quand  il  a  reçu  beaucoup  de  fileti 
sympathiques). 

Donc,  la  paralysie  du  grand  sympathique  ne  produit  pas  l'atrophie  desmofl- 
clés.  On  ne  peut  pas  en  accuser  davantage  l'excitation  de  ce  nerf,  car  dans  lei 
lésions  qui  accompagnent  l'atrophie  musculaire,  surtout  au  début,  il  y  a  plutôt 
dilatation  que  rétrécissement  des  vaisseaux. 

C'est  aux  nerfs  moteurs  et  aux  nerfs  mixtes  que  l'on  doit  attribuer  cette 
influence  trophique. 

De  nombreux  faits  expérimentaux  ou  cliniques  prouvent  en  effet  que  les 
lésions  de  ces  nerfs  peuvent  entraîner  des  troubles  trophiques,  et  spécialement 
l'atrophie  musculaire.  Seulement,  quelles  sont  les  lésions  de  ces  nerb  qsi 
peuvent  entraîner  l'atrophie  musculaire  ? 

Brown-Sequard  avait  distingué  les  effets  de  l'irritation  des  nerfs  et  les  effets 
de  leur  paralysie  :  l'action  exagérée  et  l'absence  d'action.  Charcot,  dans  ses 
Leçons,  a  complètement  développé  cette  idée,  que  les  lésions  irritatives  des 
nerfs  peuvent  seules  produire  l'atrophie  rapide  et  hâtive  des  muscles,  tandis 


pathie  atrophique.  (Revue  de  Médec,  1885,  no*  2  et  4.)—  La  première  commoniciUoa 
des  mêmes  auteurs  à  T Académie  des  Sciences  est  du  7  janvier  1884. 

<  Mcndel's  CentralbL,  1884,  u9  15  (cit.  Gharcot). 

a  Ibid.  1885,  no  3  (cit.  Gharcot). 

^  Ce  dernier  exemple  ne  me  paraît  pas  établir  bien  péremptoirement  Tidentité  des 
deux  maladies,  parce  que  l'hérédité  névropathique  se  manifeste  tous  les  jours  par  d» 
maladies  ner\*euses  difTéreutes  chez  les  divers  membres  de  ia  môme  fiimille. 
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que  la  diTisioii  complète  des  nerfs  n'entraînerait  l'atrophie  que  très  lentement, 
à  la  façon  du  repos  prolongé. 

Cette  proposition  trop  absolue  a  été  combattue  par  Vulpian  et  par  Hayem  : 
qodle  que  soit  la  nature  de  la  lésion  nerveuse,  la  lésion  musculaire  est  tou- 
jours identique.  Dans  ses  expériences,  Hayem  a  montré  que  les  lésions  mus- 
culaires sont  plus  intenses  après  la  section  du  sciatique  qu'après  Tirritation 
de  ce  nerf  (écrasement,  cautérisation  avec  le  bromure  de  potassium,  le  chloral, 
l'adde  acétique). 

De  plus,  le  muscle  qui  s'altère  est  paralysé,  non  contracture,  et  jamais  la 
contracture  n'a  été  une  cause  d'atrophie.  Vulpian  admet  alors,  contrairement 
à  Cbarcot,  que  l'atrophie  des  muscles  est  due,  non  à  une  lésion  irhtative  des 
nerfs,  mais  à  la  diminution  ou  à  l'abolition  de  l'action  physiologique  de  ces 
nerfs.  Cbarcot  lui-même  est  du  reste  moins  affirmatif  et  moins  absolu  dans  la 
deuxième  édition  de  ses  Leçons, 

Cette  action  des  nerfs  sur  les  muscles  ne  vient  pas  d'eux,  ils  la  transmettent 
seulement  :  elle  vient  de  la  moelle.  Les  mêmes  nerfs  paraissent  conduire  la 
motilité  et  l'action  trophique  :  la  motililé  vient  du  cerveau  et  l'action  trophique 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Quant  à  savoir  si  cette  action  de  la  moelle  est  elle-même  irritative  ou  non, 
c'est  fort  difBdle  à  déterminer.  Peut-être  même  cela  varie-t-il  suivant  les  cas. 

Retenons  seulement  le  grand  fait  délocalisation  spinalequeje  viens  d'établir, 
el  notons  qu*il  a  été  acquis  par  la  clinique  seule,  car  la  clinique  fait  des  dis- 
sections que  l'expérimentation  ne  peut  pas  réaliser  :  les  grandes  cellules  mo- 
trices des  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  les  centres  trophiques  des 
muscles,  et  la  lésion  de  ces  cellules  entraîne  l'atrophie  musculaire. 

Nous  avons  cherché,  dans  ce  qui  précède,  à  bien  établir  cette  relation  intime 
qui  existe  entre  le  symptôme  atrophie  musculaire  et  la  lésion  des  cornes  an- 
térieures de  la  substance  grise  de  la  moelle.  Ce  point  acquis,  on  comprend  que 
eette  lésion  spinale  peut  être  lésée  primitivement  :  c'est  l'atrophie  musculaire 
progressive,  si  le  processus  est  chronique  ;  c*est  la  paralysie  atrophique  de  l'en- 
Cunce  ou  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  si  le  processus  est  aigu. 

Mais  cette  même  région  peut  aussi  être  atteinte  secondairement.  Une  lésion 
d'un  autre  pointdela  moelle  peut  se  propager  aux  cornes  antérieures,  et  alors 
Tatrophie  musculaire  vient  cliniquement  compliquer  le  tableau  symptomatique 
liabituel  de  la  maladie  primitive. 

Il  y  a  ainsi  un  grand  nombre  d'atrophies  musculaires  secondaires  ;  on  peut 
en  observer  dans  toutes  les  maladies  de  la  moelle  ;  nous  les  retrouverons  au 
fur  et  à  mesure  de  l'étude  de  ces  dernières.  Nous  ne  devons  parler  actuellement 
que  des  atrophies  secondaires  dans  les  maladies  spinales  que  nous  connaissons 
déjà  :  Tataxie  locomotrice  progressive  et  la  sclérose  latérale  descendante  après 
lea  lésions  cérébrales  *. 

Pour  les  ataxiques,  il  faut  soigneusement  distinguer  l'amaigrissement  gé« 

*  Voir  ce  que  nous  en  avons  déjà  dit  plus  haut,  pag.  351,  368  et  380. 
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néral,  qui  est  très  fréquent  dans  cette  maladie,  de  Tatrophie  mosciilaire  pro- 
prement dite,  qui  est  une  complication. 

Daos  un  cas  de  Pierret,  le  tableau  de  Tataxie  locomotrice  était  complet.  En 
1870,  on  8*aperçut  d'une  atrophie  du  bras  droit  :  Tatrophie  n'était  pas  anifonne, 
elle  portait  spécialement  sur  les  éminences  thénar  et  hypothénar,  et  sur  la 
partie  antérieure  de  Tayant-bras  ;  il  n'y  avait  rien  au  bras  gaucbe.  A  l'autopoe, 
on  trouva  Id  corne  antérieure  droite  atrophiée  dans  toute  la  région  cervicde  : 
il  y  avait  atrophie  pigmentaire  des  cellules  motrices  ;  en  môme  temps,  oq 
trouva  la  lésion  habituelle  de  Tataxie. 

L'altération  des  cellules  des  cornes  antérieures  correspond  là  évidemnienti 
l'atrophie  musculaire  du  bras  du  môme  côté.  La  lésion  primitive  était  celle  dei 
cordons  postérieurs.  Gomment  s'était  faite  la  propagation  aux  cellules  aoté- 
Heures  ? 

D'après  Kolliker,  les  fibres  des  racines  postérieures,  une  fois  dans  les  cor- 
dons postérieurs,  s'infléchiraient,  monteraient  ou  descendraient,  puis  péné- 
treraient horizontalement  d'arrière  eu  avant,  et,  sans  avoir  de  rapports  avec 
les  cornes  postérieures,  iraient  se  jeter  dans  les  grandes  cellules  des  coroa 
antérieures.  Ce  serait  donc  là  une  voie  naturelle  de  propagation  systéœatiqQe. 
Cette  explication  me  parait  difficile  à  soutenir,  après  les  recherches  réceotei 
de  Pierret  sur  les  cellules  de  Glarke. 

Quoi  qu'il  en  soit,  du  reste,  de  l'explication,  le  fait  persiste.  D'autres  ob- 
servations analogues  ont  été  présentées  à  la  Société  de  Biologie.  Notre  collè- 
gue Carrieu  les  a  réunies  à  d'autres  cas  personnels  dans  sa  Thèse  de  doctorat, 
qui  estune  remarquable  étude  des  amyotrophies  secondaires. 

Dans  la  sclérose  descendante  consécutive  aux  lésions  cérébrales,  oo  peDi 
avoir  de  l'atrophie  musculaire,  bien  distincte  de  la  diminution  de  volume  qae 
le  repos  peut  entraîner  dans  le  membre  paralysé. 

Les  cas  cliniques  ont  été  aussi  réunis  par  Carrieu  (faits  de  Bouchard,  de 
Romberg,  etc.,  et  un  fait  très  complet  de  Charcot,  avec  autopsie  et  lésion  des 
cellules  des  cornes  antérieures).  Depuis  la  Thèse  de  Carrieu,  Pitres  a  publié 
une  nouvelle  observation  du  môme  ordre,  avec  autopsie  démonstrative',  et 
enfin  Brissaud  a  consacré  à  se  sujet  un  travail  important^. 

Ici  la  continuité  nerveuse  est  plus  facile  à  établir:  les  fibres  des  cordons  la- 
téraux se  jettent  à  différentes  hauteurs  dans  les  cellules  des  cornes  antérieorei* 

Ces  exemples  d'atrophie  musculaire  secondaire^  dans  les  maladies  spinake, 
que  nous  connaissons  déjà,  mettent  bien  en  lumière:  1®  la  constance  du  rapport 
clinique  qui  unit  la  lésion  des  grandes  cellules  motrices  et  l'atrophie  moscfl- 
laire  ;  2*  la  nécessité  de  ne  pas  envelopper  sous  le  nom  d'atrophie  moscoliin 
progressive  tous  les  cas  dans  lesquels  on  trouve  des  atrophies  musculaires,  et 
de  soigneusement  distinguer  les  amyotrophies  spinales  secondaires  de  h  on- 
ladie  d'Aran-Duchenne. 

«  Soc.  de  Biol.,  fév.  1876.  —  irc/i.  de  Physiol.,  no  5. 
3  Revue  mensuelle,  août  1879;  et  Thèse  citée,  1880. 

3  C'est  dans  ces  cas  d'amyotrophie  secondaire  que  Landouzy  a  signalé  TadipoM 
luxuriante  qui  peut  masquer  i'atrophie.  (Revue  mensuelle,  janv.  1878.) 
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On  a  également  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  un  groupe  d^amyotro*- 
pbies  que  Ton  pourrait  appeler  réflexes.  Le  point  de  départ  est  dans  les  articu- 
lations malades  ou  dans  une  fracture,  etc.,  etTatrophie  musculaire  se  développe 
par  une  sorte  d'action  exercée  à  distance  sur  les  cellules  antérieures  de  la 
moelle.  C'est  du  moins  là  l'hypothèse  qui  a  été  proposée  ^ 

Gela  dit,  complétons  rhistoire  de  Tatrophie  muscuiaii*e  progressive  par  quel- 
ques mots  sur  le  pronostic  et  le  traitement. 

Pronostic —  La  lésion  médullaire  une  fois  constituée  parait  irrémédiable; 
la  maladie  confirmée  serait  donc  incurable.  Pour  admettre  cette  proposition,  il 
faut  avoir  soin  de  séparer  Tatrophie  musculaire  d'origine  saturnine  :  même 
quand  elle  est  progressive  et  généralisée,  celle-ci  peut  guérir  ou  tout  moins 
rétrocéder  d'une  manière  bien  remarquable. 

Au  début,  l'atrophie  musculaire  progressive  vulgaire  peut  quelquefois  être 
modifiée  et  enrayée. —  Pour  la  terminaison,  l'apparition  des  symptômes  bul- 
baires est  un  signe  de  la  plus  haute  gravité. 

Gomme  Traitement,  Duchcnne  préconise  Télectrisation  localisée  par  les 
courants  induits  :  il  faradise  les  muscles  encore  incomplètement  atrophiés  et 
les  muscles  les  plus  utiles.  Ce  moyen  rend  des  services  incontestables,  qui  ont 
été  exagérés  par  Duchenne,  mais  qu'on  a  trop  dédaignés  après  lui. 

Remak,  Benedikt,  Legros  et  Onimus  repoussent  entièrement  les  courants 
induits,  qu'ils  redoutent  même,  et  ne  veulent  que  les  courants  continus. 

Voidla  méthode  de  Remak:  1**  au  début,  c'est  une  maladie  inflammatoire: 
sangsues  à  la  nuque;  2^  quelquefois,  douches  chaudes  pour  réveiller  l'excita- 
bilité des  cellules  ganglionnaires  ;  3^  rejeter  les  courants  induits,  mais  employer 
les  courants  continus. —  Dans  les  cas  favorables,  le  courant  continu  peut  ame- 
ner la  guérison  en  un  an;  le  courant  constant  peut  môme  arrêter  les  progrès 
du  mal  établi. 

Benedikt  combine  les  courants  continus  et  la  faradisation  localisée. 

Legros  et  Onimus  électrisenl  la  moelle  seule  avec  un  courant  constant  d'in- 
tensité moyenne,  pendant  une  partie  de  la  séance  ;  pendant  cinq  à  dix  minutes, 
ils  placent  Félectrode  positive  sur  la  moelle  et  l'autre  sur  les  nerfs  qui  vont  aux 
muscles  atrophiés  ;  pendant  deux  ou  trois  minutes,  ils  promènent  le  pôle  né- 
gatif sur  les  muscles  malades  et  produisent  de  légères  interruptions. 

Le  Fort  préfère  les  courants  continus  faibles  mais  permanents  ;  il  les  fait 
passer,  pendant  des  jours  et  des  semaines,  de  la  moelle  à  la  périphérie.  On  en- 
>reIoppe  les  plaques  des  électrodes  de  compresses  mouillées  ;  on  humecte  con- 
stamment ces  compresses  et  on  surveille  la  peau.  On  suspend  dès  que  la  peau 
Qst  rouge,  pour  éviter  la  vésication  ou  la  brûlure. 

L'hydrothérapie  peut  rendre  des  services  dans  cette  maladie.  On  doit  em- 
ployer riodurede  potassium  s*il  y  a  un  soupçon  de  syphilis.  Mais  le  seul  trai- 
tement servant  pour  les  cas  classiques  est  Télectrothérapie. 

*  Voy.  l'analyse  des  travaux  de  Valtat,  Darde,  Bucquet^  Sabatié,  Berguien,  Urdy 
et  Berger,  dans  la  Rev,  des  Se,  méd,,  XIII,  547. 

Grassbt,  Mal.  syst.  nerv.,  3*  édit.  n 
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CHAPITRE  VI. 

SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE. 

Cette  maladie,  autrefois  confondue  dans  Tatrophie  musculaire  progressive,  a 
été  récemment  séparée  et  décrite  comme  type  clinique  spécial  par  Charcot. 

On  peut  la  caractériser  en  deux  mots  :  anatomiquement,  il  y  a  lésion  à  la  fois 
des  cordons  latéraux  et  des  cornes  antérieures;  cliniquement,  il  y  a  à  la  fois  les 
symptômes  du  tabès  dorsal  spasmodique  et  de  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive, c'est-à-dire  des  contractures  et  des  amyotrophies. 

Plusieurs  fois  déjà  on  avait  noté  des  contractures  dans  quelques  cas  d'atro- 
phie musculaire.  Tel  est  le  fait  de  Duménil,  en  1867.  Leyden,  Westpbal  et 
Duché  n ne  en  ont  observé  de  semblables.  Mais  ce  n*était  noté  que  comnae  épi- 
phénomène. 

En  1869,  Charcot  commence  à  étudier  ces  cas-là  de  plus  près.  Il  publie  avec 
Jofiroy  deux  observations  dans  lesquelles  l'atrophie  musculaire  est  notée  avec 
des  paralysies  et  des  contractures,  et  dans  lesquelles  l'autopsie  montra  une  lé- 
sion des  cornes  antérieures  et  une  sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux. — 
En  1872,  une  ndbvelle  observation  est  présentée  par  Oombault  à  la  Société 
de  Biologie.  Plusieurs  autres  faits  se  produisent  encore,  et  Charcot  expose  à 
la  Société  de  Biologie,  en  1874,  la  caractéristique  plus  complète  de  la  mala- 
die, dont  il  a  exposé  toute  l'histoire  dans  ses  Leçons, —  Nous  suivrons  pas  à 
pas  cette  description*. 

Histoire  anatomique. —  Nous  avons  déjà  vu  comment  la  moelle  se  déve- 
loppe: un  tube  de  substance  grise  dans  lequel  se  dessinent  les  cornes  antérieu- 
res et  postérieures  ;  puis  les  zones  radiculaires  s'y  ajoutent;  plus  tard  encore 
les  cordons  latéraux  se  développent  avec  les  faisceaux  de  Tûmk;  plus  lard  en- 
core les  cordons  de  GoU  complètent  l'axe  spinal. 

Les  faisceaux  latéraux  sont  donc  distincts  du  reste  des  cordons  antéro-laté- 
raux;  quelquefois  un  sillon  fœtal  persiste  après  la  naissance  entre  le  cordon 
antérieur  elle  cordon  latéral.  C'est  dans  ces  cordons  latéraux  que  se  localise 
la  sclérose  descendante  après  les  maladies  cérébrales  ;  mais  cette  sclérose  systé- 

<  Depuis  lors  nous  citerons  :  le  travail  de  Rigal  (Gaz.  des  Hâp,,  1876,  mai-juin)  ; 
la  thèse  de  Gombault  (Paris,  1877)  ;  les  travaux  de  Leyden  (Arch,  /*.  Psych.^  II,  III, 
VIII);  les  observations  de  Kahler  et  Pick  (Leipzig,  1879);  Nixon  (Dublin  Journ.  of 
med.  Sciences,  1879);  Dieulafoy  et  Ghuquet  (Gaz,  hebdom.,  1877-1878);  Debove  et 
Gombault  (Arcfi.  de  Physiol.,  1880);  Shaw  (Journ.  of  nerv,  and  ment.  Disease; 
Chicago,  janv.  1879),  etc.;  et  les  Leçons  de  Charcot,  rédigées  par  Brissaud  {Progrès 
médical,  1880,  1  et  3). 

Voir  plus  récemment  encore  :  Mierzejewsky  et  Erlitzky  (Messager  de  Psych.  et  de  ' 
Nevropathol.  de  Saint-Pétersbourg  ;  anal,  in  Arch.  de  NeuroL,  1884,  VII,  20,  250): 
fait  entièrement  conQrmatif  de  la  description  ci-dessus. 
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matique  peut  se  développer  primilirement.  TOrck  avait  déjà  constaté  le  fait  en 
1656.  C'est  alors  la  lésioa  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Mais  dans  les  deux  cas  [prïmitirs  et  secondaires),  la  lésion  ne  se  localise  pas 
absolument  de  la  même  manière.  —  Les  (ig.  25,  ?6,  37,  26,  29  et  30  mon- 
trent bien  les  différences. 


IC-  85,  86  et  87.  —  Coupes  transversales  de  la  moetle  épiniâre,  cbei  une  malade 
atleîDle  de  d£géDénilioa  secondaire  (sclérose)  Tiiadculée  latérale,  coaséculive,  de 
cause  cérébrale,  t  la  suite  d'ua  ramollissenient  cérébral  ayant  iatéressé  les  lobes 
opIo-Rtriéa  et  la  capsule  inleroe  dans  l'hûaiiaphère  droit. 

A,  régJOD  cenicale.  —  B,  région  dorsale.  —  C.  région  locnbaire.  Oa  voit  la  scléroM 
descendante  o^uper  dans  le  renOemeDl  cervical  la  partie  centrale  du  faisceau  latâ- 
rai  el  devenir  superficielle  k  la  régioa  lombaire. 

Nous  avons  déjà  décrit  les  scléroses  descendantes'.  Voici  lii  description  des 
scléroses  primitives. 


Flj,  88.  —  Coupe  transver- 
sale de  la  moelle  épioiâre 
passant  par  la  partie  moyenne 
dn  renflement  cervical. 


Pig.  89  —  Coupe 

transversale  pas- 
sant par  le  milieu 
de  la  région  dor- 


F!g.  30.  —  Coupe  trans- 
versale passant  par  le 
milieu  ilu  renflement 
lombaire. 


A  la  région  cervicale,  la  lésion  est  très  élendae,  elle  va  en  avant  jusqu'au 
niveau  et  même  au  delà  de  l'angle  externe  des  cornes  antérieures,  en  arriére 
jusqu'à  la  corne  postérieure.  En  detiors,  elle  reste  pourtant  séparée  de  la  su- 
perficie de  la  moelle  par  une  bande  blanctie  restée  saine. 

A  la  région  dorsale,  la  lésion  est  plus  circonscrite;  elle  n'atteint  pas  en 
avant  le  niveau  de  la  commissure  grise  ;  elle  se  rapproche  seulement  de  la  zone 
corticale,  dont  elle  n'est  plus  séparée  que  par  une  languette  lilanclie. 

EnBn,  à  la  région  lombaire,  la  lésion,  moins  étendue  encore,  n'occupe  que 
le  quart  postérieur  des  cordons  latéraux  et  toucbe  en  debors  la  lone  corticale. 

Pour  bien  comparer  ces  lésions  à  c«llcs  des  dégénérescences  secondaires, 


•  Voy.  le  chap.  m  do  cette  mémo  partir  (pag.  317). 


HALADIBB   DR  LA   liOELLB. 


nouB  les  rapprocherons  des  six  Sgures  suivanles,  empruntées  au  livre  de 
Byron  Bramwell',  et  auraient  dû  être  placées  plus  baut  dans  uotrerbap.  III. 


Flg.  31.  — ISch^ma  ilos  léiioos  systOnuiiques  3aiM)udaires  <lu  la  moelle.  —  1  t'.  ré- 
gion (lu  Tuisceau  pyramidal  croisé.  —  2  2',  région  du  riisceau  pyramidal  direct 
(fliisceau  de  Tûrck).  —  3  3',  région  du  cordon  de  Goil. 


Flg.  32.  —  Coupe  transversale  de  ta  moelle  h  la  région  cervicale  dans  an  eu  àt 
dégénération  secondaire  desceadanle  consécutive  à  une  téstoadu  lïisceau  pyramidal 
droll  exira-médullairo.  —  Le  Taisceau  pyramidal  croisé  (I)  est  dégénéré  du  cAté 
gauche,  c'est-à-dire  du  cdté  opposé  à  la  lésion  cérébrale.  Le  fUsceau  pyramidil 
direct  (3)  est  dégénéré  du  cAlé  droit,  c'est-A-dire  du  cAlé  de  la  lésion. 


■  Mal.  de  la  moelle  ^infère,  trad.  Poupine!  et  Tiioinot. 


sciAhobb  latérale  autotropkiqdb. 


Flf.  33.  —  Dégénératioa  secondaire  descendante  de  la  moelle  coDaécuUve  h  une 
lésion  transverse  loUle.  On  suppose  que  la  lésion  est  située  au-dessus  de  lu  coupe_ 
—  t  I',  ùisceaus  pjraiDidaux  croisés  dé^Dérés.  —  2  2',  faisceaux  pyramidaux  di- 
rects dégénéras. 


TR 

Hc-  84.  -~  Dégénération  secondaire  descendante  de  la  moelle  après  une  lésion  uai- 
ItUrale.  On  suppose  que  la  lésion  est  située  au  dessus  de  la  coupe  et  occupe  le 
cMé  droit  de  la  moelle.  —  I,  faisceau  pyramidal  croisé  dégéaéré.  —  2,  faisceau 
pymnidal  direct  dégénéré. 
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est 


Flg.  35.  —  Dégéaéralion  BecoiulHire  dedceodante  <1u  Aiscaau  pyramidal  croisé 

SL'cutive  à  UQu  lésion  du  conlon  laiéral  du  même  cûté.  On  suppose  que  la  lésioi 
siiuËu  au-dessus  de  la  coupe  Gguiée  ici  et  qu'elle  porte  sur  le  cordon  latéral  droll. 
—  1,  lUsccnii  pyramidal  dégénéré  du  cAlé  droit. 


Fig.  36.  —  Dégénération  secondaire  osceadaute  des  cordons  de  Goll.  On  suppose 
ijue  la  lésion  est  située  au-dessous  de  la  coupe  dans  les  cordons  de  Burdach.  — 
3  3',  Cordons  de  Goll  dégénérés. 

La  lûsioti  de  la  erlorosc  latcrulc  amyotropbiqiie  est  également  étendue  au 
bnlbc;  les  pyramides  anlérieurcs  soal  utleinteB  sur  toute  leur  hauteur. On  peut 
encore  quelquefois  suivre  l'allénlion  au-deïtsus,  dans  la  partie  inrérieure  de 
la  pi^tul>éraiicc  ;  quelques  auteurs  l'oul  retrouvée  jusque  dans  le  pied  du 
pédoncule  cérébral,  mais  pas  au  delà,  disions -nous  dans  notre  première  édjliou. 
Aujourd'Lui  celte  étude  a  été  complélée. 

Kuliler  el  Pick  onl  vu  le  prolongement  pédonculo-cérébrai  de  la  lésion  du 
système  pyrumidul.  «  Dans  la  partie  externe  du  tiers  moyen  de  l'étage  ioférieur 
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des  pédoncules  cérébraux,  ces  auteurs  ont  trouvé  de  nombreux  corps  granu- 
leux. Oes  points  ont  été  reconnus  sclérosés  sur  des  coupes  pratiquées  après 
durcissement  dans  Tacide  chromique.  Les  sillons  compris  entre  les  circonvo- 
lutions frontales  et  occipitales  étaient  grêles  et  durs,  les  sillons  précentral  et 
central  très  larges  et  très  profonds.  »  Cbarcot,  qui  cite  ces  faits,  ajoute  que,  chez 
une  femme  autopsiée  par  lui,  des  corps  granuleux  existaient  aussi  dans  le  pied 
du  pédoncule. 

Plus  récemment,  Kojewnikoff  (de  Moscou)  a  publié^  un  fait  plus  complet 
de  sclérose  latérale  amyotrophique,  dans  lequel  la  dégénérescence  des  faisceaux 
pyramidaux  se  propageait  à  travers  tout  Tencéphale.  Dans  le  pédoncule,  la  lé- 
sion occupait  le  tiers  moyen  du  pied,  symétriquement  des  deux  côtés  ;  plus 
haut  on  la  retrouvait  dans  le  troisième  quart  de  la  partie  postérieure  de  la 
capsule  interne  ;  de  là,  elle  allait  dans  les  circonvolutions  qui  bordent  le  sillon 
de  Rolando^  plus  marquée  dans  la  frontale  ascendante  que  dans  la  pariétale 
ascendante,  jusqu'à  la  substance  grise  corticale,  qui  ne  présentait  aucune  alté- 
ration. —  Il  n'y  avait,  du  reste,  dans  le  cerveau  aucun  foyer  pouvant  faire  sup- 
poser que  cette  lésion  du  système  pyramidal  était  secondaire. 

Cela  dit  sur  la  distribution  de  la  lésion,  nous  ajouterons  que,  comme  nature, 
elle  rentre  dans  la  catégorie  des  scléroses  fasciculées  :  destruction,  disparition 
plus  ou  moins  complète  des  tubes  nerveux  ;  développement  exagéré  corrélatif 
du  tissu  conjonctif. 

A  côté  de  ces  lésions  de  la  substance  blanche,  on  trouve  dans  la  substance 
grise  une  altération  analogue  à  celle  de  Tatrophie  musculaire  ;  la  lésion  est 
limitée  aux  cornes  antérieures,  les  groupes  cellulaires  delà  colonne  de  Olarke, 
à  ta  région  dorsale,  restant  absolument  intacts. 

Cette  lésion  est  en  général  développée  surtout  à  la  région  cervicale  ;  quelque- 
fois encore,  très  nette  à  la  région  dorsale,  elle  va  en  s'atténuant  vers  la  région 
lombaire. 
Daùs  le  bulbe,  il  y  a  une  altération  du  même  ordre.  Les  noyaux  d'origine 

des  nerfs  moteurs  bulbaires  (grand  hypoglosse,  spinal,  facial)  sont  détruits 

coaime  les  cornes  antérieures  de  la  moelle. 
La  nature  de  la  lésion  est  toujours  la  même:  atrophie  scléreuse,  ou  pigmon- 

taire  des  grandes  cellules  nervenses,  développement  corrélatif  exagéré  de  tissu 

Conjonctif. 

Dans  les  racines  antérieures  et  leurs  nerfs,  rares  tubes  tout  à  fait  vides  do 

myéline  :  quelques  tubes  granuleux  ;  la  lésion  la  plus  répandue  est  ratropliio 

Bimple. 

Dans  tes  muscles,  il  y  a  aussi  atrophie  simple  de  la  fibre  musculaire  avec 

conservation  de  la  striation  et  sclérose  interstitielle.  Seulerncjnt  l'éléineiit  irrl- 

talif  de  prolifération  conjonctive  dominerait  ici  plus  que  dans  la  inaladlo  d'A- 

ran-Duchenne. —  Une  lipomatoseplusou  moins  abondante  peut  se  développer 

et  masquer  l'atrophie.  C'est  ce  qui  arrive  notamment  pour  la  laiigue^quaml  l'hy- 
poglosse est  atteint. 

«  Areh.  de  Neurol.,  1883,  VI,  356. 
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En  résumé,  on  voit  qu*anatomiquement  il  y  a  superposition  des  lésions  de 
la  sclérose  descendaute  et  des  lésions  de  Tatrophie  musculaire  progressive. 

Quant  à  l'ordre  de  développement,  c'est  la  sclérose  latérale  qui  se  produit  la 
première,  puis  vient  la  lésion  des  cornes.  C'est  donc,  sans  lésion  encéphalique 
antérieure  et  avec  labilatéralité,  la  reproduction  des  cas  de  sclérose  descendante 
avec  amyolrophies  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure. 

L'Histoire  clinique  tracée  par  Charcot  est  basée  sur  une  vingtaine  de  cas 
mieux  étudiés  d'abord  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

Cette  maladie  était  autrefois  confondue  avec  1  atrophie  musculaire  progres- 
sive, et,  en  effet,  elle  présente  avec  celle-ci  des  symptômes  communs  :  1*  l'a- 
trophie musculaire  envahissante;  2^  les  contractions  fibrillaires  ;  3^  la  con- 
servation de  la  contractilité  faradique  dans  les  muscles  déjà  atrophiés. 

Mais  à  côté  de  cela  il  y  a  des  éléments  de  distinction  :  1**  Dans  Tatrophie 
musculaire  progressive,  l'impuissance  motrice  est  surtout  due  à  l'atrophie  elle- 
même  ;  l'élément  paralytique,  sans  être  complètement  étranger  à  la  maladie, 
y  est  cependant  très  secondaire.  Ici,  au  contraire,  cet  élément  est  très  net  et 
très  important.  —  2«»  La  rigidité  des  membres  paralysés,  les  contracturer»,  sont 
des  phénomènes  tout  à  fait  caractéristiques  et  sont  en  rapport  avec  la  sclérose 
latérale.  — 3®  Les  troubles  de  sensibilité,  qui  manquent  dans  la  maladie d*Aran- 
Duchenne,  se  présentent  ici  avec  des  caractères  variés  :  douleurs  spontanées 
plus  ou  moinsvives,  engourdissement  ou  fourmillements,  douleurs  provoquées 
par  la  pression  ou  par  la  traction  des  masses  musculaires. 

Voilà  les  caractères  cliniques  isolés.  Voyons  maintenant  Tenchalnement  des 
symptômes  et  révolution  de  la  maladie. 

Le  début  est  marqué  par  un  affaiblissement  de  la  puissance  motrice,  parésie 
commençant  le  plus  souvent  dans  les  membres  supérieurs,  sans  fièvre,  sans 
malaise  appréciable  ou  après  des  fourmillements  et  des  engourdissements. 

En  môme  temps  que  la  parésie,  l'émaciation  apparaît  déjà.  L'atrophie  et  la 
parésie  ne  sont  pas  irrégulièrement  distribuées  sur  quelques  muscles,  comme 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive;  elles  frappent  un  membre  en  masse, 
de  l'extrémité  à  la  racine,  assez  uniformément. 

Mais  l'atrophie  n'est  pas  assez  intense  pour  expliquer  à  elle  seule  l'impuis- 
sance motrice.  L'élément  parélique  est  évident  et  indépendant. 

En  môme  temps,  il  y  a  des  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles,  qui 
conservent  encore  longtemps  leur  contractilité  électrique. 

Bientôt  apparaissent  la  rigidité  spasmodique,  les  véritables  contractures  dans 
les  membres. 

A  ce  moment,  les  mouvements,  encore  possibles,  sont  souvent  accompagnés 
d'une  trémulation  qui  se  produit  aussi  dans  certains  déplacements  artificiel- 
lement provoqués  chez  le  malade  :  c'est  la  trépidation  épileptoïde,  répilepsie 
spinale  telle  que  nous  l'avons  décrite  dans  le  tabès  dorsal  spasmodique. 

Les  membres  prennenlalors  une  altitude  toute  spéciale  déterminée  à  la  fois: 
1**  par  l'atrophie  de  certains  muscles  et  l'action  non  balancée  des  antagonistes  ; 
2*  par  les  contractures. 
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Le  bras  est  appliqué  le  long  du  corps  ;  les  muscles  de  Tépaule  résistentquand 
00  veut  Téloigner.  L'avant-bras  est  demi-fléchi  eten  pronation.  On  ne  peut  dé- 
truire cette  position  qu'avec  une  certaine  force  eten  déterminant  de  la  douleur. 
Le  poignet  est  fléchi  aussi  et  les  doigts  sont  fortement  appliqués  contre  la 
paume  delà  main. 

C'est  là  une  attitude  tout  à  fait  caractéristique  et  qui  n'appartient  nullement 
à  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Chez  quelques-uns,  la  tête  est  fixée  par  la  raideur  des  muscles  du  cou.  Los 
malades  ne  peuvent  la  mouvoir  dans  aucun  sens  sans  effort  et  sans  douleur. 
»  Dans  un  cas  de  Oharcot,  les  contractures  empêchaient  l'ouverture  de  la 
bouche. 

A  un  degré  plus  avancé,  l'émaciation  est  à  son  comble  :  les  éminences  thé- 
nar  et  hypothcnar  ont  entièrement  disparu,  la  paume  de  la  main  est  excavéo, 
l'ayant-bras  et  le  bras  sont  réduits  à  Tétat  de  squelette.  Les  membres  conservent 
encore  l'attitude  qu'ils  avaient  prise,  mais  la  rigidité  spasmodique  a  diminué. 
D  faut  se  rappeler  cependant  que  dans  quelques  cas  rares  une  lipomatose 
luxuriante  peut  masquer  l'atrophie  (fait  de  0.  Barth). 

Tous  les  symptômes  débutent  en  général  par  un  des  membres  supérieurs  ; 
de  lày  ils  s'étendent  bientôt  à  l'autre  :  il  y  a  alors  paraplégie  cervicale.  Après 
deux,  six,  neuf  mois,  quelquefois  plus,  les  membres  inférieurs  se  prennent 
anssiy  et  cela  de  la  manière  suivante. 

Au  début,  c'est  de  la  parésie.  Seulement,  et  c'est  là  un  fait  important,  il  n'y 
a  pas  d'atrophie  musculaire  contemporaine.  Jusqu'aux  dernières  périodes,  les 
muscles  conservent  leur  relief  et  leur  consistance,  ce  qui  contraste  avec  les 
muscles  des  membres  supérieurs. 

Il  n'y  a  pas  de  complication  du  côté  de  la  vessie  ou  du  rectum,  ni  do  ten- 
dance à  la  formation  des  escbares. 

La  parésie  augmente  graduellement.  D'abord  le  malade  sent  ses  membres 
lourds,  il  a  peine  à  les  détacher  du  sol  ;  puis  il  ne  peut  plus  marcher  que  hou- 
tenupar  des  aides  ;  la  station  finit  par  devenir  impossible  ;  il  reste  ronllné  au 
lit  ou  dans  son  fauteuil. 

L'impuissance  motrice  n'est  pas  seulement  produite  à  ce  moment  par  lu  (mi- 
ralysie  ;  un  élément  important  s'y  est  ajouté  :  les  contractures,  d'alK)rd  tninul- 
toires,  puis  permanentes. 

Quand  le  malade  est  au  lit  ou  assis,  les  jambes  s*étendent  ou  se  nérliiMnerit 
brusquement  et  gardent  quelque  temps  cette  position  involontaire,  Lm  crlwm 
s'accentuent  ensuite:  le  membre  peut  être  transformé  en  une  iiarre  rigide  qu^m 
soulève  tout  d*une  pièce  en  le  prenant  par  un  l>out  ;  il  y  a  en  iithna  Uim\m  de  la 
trémulation.  La  rigidité  s'exagère  quand  le  maladie  veut  marrher  ;  le»  jurnlNfn 
se  raidissent,  le  pied  se  tourne  Et  c'est  la  la  cause  principale  de  yUu\KmnMM 
delà  marche  et  delà  station . Bientôt  les  contra^tnn^  deviennent  |M$nimnerit^N 
et  les  membres  s'immobilisent  dans  le  type  d'extension* 

La  nutrition  reste  normale  pendant  longtemps  ;  a  la  longue  iM;ulernent,  on 
constate  quelques  mouvemenis  fibrillairef  et  un  peu  d'atr opbk  ;  a  t'A  lutftnmi 
la  rigidité  s'amoindrit,  sans  jamais  disparaître  en  ecitkr. 


426  MALADIES  OB  LA  MOBLLB. 

C'est  là  la  deuxième  période  ;  à  la  troLsième,  apparaissent  les  phéDomèoes 
bulbaires. 

Les  pbéaomëoes  bulbaires  de  la  troisième  période  sont  eo  quelque  sorte 
obligatoires  ;  ils  u'ont  encore  jamais  manqué  dans  les  cas  observés.  Nous  allons 
décrire  sommairement  ce  syndrome,  que  nous  étudierons  mieux  plus  tard: 
la  paralysie  labio-glossolaryngée. 

1''  Il  y  a  paralysie  de  la  langue  :  gêne  de  la  déglutition  et  difBculté  pour  ar- 
ticuler les  mots,  pouvant  aller  jusqu'à  la  perte  absolue  de  la  parole.  Bientôt 
on  observe  un  certain  degré  d'atropbie  :  la  langue  est  rapetissée,  ridée  et  agitée 
de  mouvements  vermiculaires. 

2°  Il  y  a  paralysie  du  voile  du  palais  :  parole  nasonnée,  gène  de  la  déglu- 
tition. 

3^  L'orbiculaire  des  lèvres  est  aussi  paralysé  :  bouche  élargie  transversale- 
ment par  l'action  prédominante  des  autres  muscles  de  la  face  ;  sillons  naso- 
labiaux  très  accentués.  La  physionomie  prend  un  air  pleurard.  La  bouche 
reste  quelquefois  entr'ouverte,  notamment  après  le  rire  ou  les  pleurs,  et  laisse 
écouler  une  salive  visqueuse. 

4°  La  paralysie  du  pneumogastrique  produit  des  troubles  graves  de  respi- 
ration et  de  circulation  qui  entraînent  le  malade,  déjà  affaibli  par  une  aiimen« 
tation  insuffisante. 

Pour  la  Marche  de  la  maladie,  le  trait  caractéristique  important  est  la  rapi- 
dité d'évolution.  Tandis  que  l'atrophie  musculaire  progressive  marche  très 
lentement  et  dure  des  années,  ici  les  événements  se  précipitent  :  en  trois  ans 
au  plus,  tout  est  terminé,  quelquefois  môme  en  un  an. 

Ainsi,  après  quelques  mois,  l'atrophie  des  membres  supérieurs  a  atteint  déjà 
un  degré  que  l'atrophie  musculaire  progressive  ne  réalise  qu'après  un  temps 
beaucoup  plus  long.  De  même,  les  membres  inférieurs  sont  envahis  d'une 
manière  précoce,  tandis  que  dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne  ils  ne  le  sont 
que  très  tard. 

La  Terminaison  habituelle  se  fait  par  les  symptômes  bulbaires,  qui  se  pré- 
sentent, mais  rarement,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive. 

A  côté  du  tableau  typique  que  nous  venons  de  tracer,  il  faut  dire  un  mot 
des  formes  exceptionnelles,  qui  sont  du  reste  peu  nombreuses.  Dans  quelques 
cas,  la  maladie  a  commencé  par  les  membres  inférieurs  ;  dans  d*autres,  un 
seul  membre  reste  atteint  ;  quelquefois  c'est  la  forme  hémiplégique,  etc.  Dans 
deux  cas,  on  a  noté  le  début  par  les  symptômes  bulbaires. 

L'Étiologie  est  encore  très  obscure,  ce  qui  s'explique  par  le  petit  nombre 
de  cas  qui  ont  été  étudiés.  L'hérédité  n'a  pas  pu  être  signalée.  L'âge  de  prédi- 
lection paraît  être  de  2G  à  50  ans.  Les  femmes  semblent  être  plus  souvent  at- 
teintes, mais  il  faut  se  rappeler  que  les  études  principales  ont  été  faites  à  la 
Salpêtrière,  où  les  femmes  seules  sont  admises.  Le  froid  et  Thumidité  ont  été 
souvent  indiqués. 
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Le  Diagnostic  se  fera  assez  facilement  pour  les  maladies  de  la  moelle,  que 
nous  coDoaissoos  déjà.  L'ataxie  locomotrice  a  des  symptômes  complètement 
diflérenta.  Dans  Tatrophie  musculaire  progressive,  il  n'y  a  pas  de  contractures; 
leB  membres  ne  sont  pas  frappés  en  masse,  la  marche  est  moins  rapide,  etc. 
Le  tabès  dorsal  spasmodique  ne  présente  pas  d'atropbie  musculaire,  ne  dé- 
bute pas  par  les  bras,  ne  présente  pas  de  phénomènes  bulbaires,  marche  moins 
leotemeot,  etc. 

Le  Pronostic  est  toujours  très  grave.  On  n'a  pas  encore  vu  d'exemple  de 
guérison.  Mais  l'avenir  peut  réformer  cette  proposition. 

La  Physiologie  pathologique  générale  de  la  maladie  peut  être  conçue  de 
la  manière  suivante. 

D'abord  les  cordons  latéraux  sont  altérés  ;  de  là,  les  symptômes  habituels 
de  ces  lésions  :  parésie  et  contractures  avec  trémulations.  Puis  les  cornes  anté- 
rieures sont  envahies,  et  alors  il  y  a  atrophie  musculaire. 

La  lésion  se  propage  des  cordons  auxcornesSnon  d'une  manière  diffuse 
ptr  la  névroglie,  mais  d'une  manière  systématique  par  les  éléments  nerveux 
rax-mémes. 

L'altération  débute  par  la  région  de  la  moelle  qui  correspond  aux  membres 
sapérienrs  ;  de  là,  elle  s'étend  vers  en  bas  ;  puis  enfin  elle  remonte  vers  le  bulbe. 

Dans  la  première  et  la  troisième  période,  la  lésion  s'étend  très  vite  aux  cel- 
loles  grises,  tandis  que  cette  extension  ne  se  fait  que  très  tard  ou  pas  du  tout 
dans  la  deuxième  phase  du  processus.  C'est  un  fait  curieux  qu'il  faut  actucl- 
tament  constater  simplement,  sans  pouvoir  en  donner  l'explication. 

En  résumé,  il  y  a  bien  là,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  un  groupe 
morbide  à  part,  qui  doit  être  distingué  de  Tatrophie  musculaire  progressive 
d'un  côté,  et  du  tabès  dorsal  spasmodique  de  l'autre. 

Oharcot  est  récemment  revenu  sur  la  question  de  la  sclérose  lat<'înib;  amyo- 
trophique, et  il  a  répondu  aux  objections  de  Leyden  en  établissant  à  nouveau 
l'autonomie  et  le  caractère  spasmodique  de  cotte  maladie. 

Leyden  veut  notamment  confondre  dans  un  même  groupe  la  mUivom  laté- 
rale amyotrophique  avec  l'atrophie  musrulaire  !ty[Kî  Aran-Ducticnne),  ou  avec 
la  paralysie  kibio-glosso-laryngée  de  Duchenne,  ou  avec  des  myélites  diffuses. 
Voici  ses  arguments  : 

1®  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  paralysie  serait  atonùpir  ;  il 
n'existerait  pas  de  symptômes  spasmodiques. 

2*  L'atropbie  musrulaire  serait  le  symptôme  dominant,  et  il  ne  s'agirait  pas 
i^nne  paralysie  atrophique,  en  ce  sens  que  le  stade  de  paralysie  initiale  ferait 
détant. 

3*  Il  n'existerait  qu'une  forme  de  paralysie  bulbaire:  celle  qu'a  d('M:rite  Ou- 
chenne  (de  Boulogne); 

«  Vierordt  a  publié  {Àrch.  f.  Psych.,  XI.  2;  aruil.  in  ArrJi,  lU  Nêurol ,  IMM4, 
VUI,  331)  un  fiiit  dans  lequel  il  coosidère  la  K^siou  dev  (Mrufsn  aul/încuro»  coiiiiiia  |»!un 
é^  que  ceUe  des  faisceaux  pyramidaux. 
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4^  EnfiD  les  lésions  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  n'auraient  rien  de 
spécifique  ;  Taltération  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  porterait  aussi 
bien  sur  les  faisceaux  antérieurs  que  sur  les  faisceaux  latéraux  (pyramidaux). 

Après  avoir  ainsi  énoncé  les  objections  de  Leyden,  qui  compromettraient 
l'autonomie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  Charcot  les  réfute  une  à 
une. 

Il  montre  d'abord  la  nature  spasmodique  de  Taffection,  l'existence  des  con- 
tractures, réflexes  tendineux  exagérés,  etc.,  et  cela  par  deux  observations  nou- 
velles et  par  onze  faits  empruntés  aux  auteurs.  Il  y  a  cinq  ou  six  faits  contra- 
dictoires; mais,  outre  qu*ils  sont  en  infériorité  numérique  par  rapport  aux 
autres,  plusieurs  sont  incomplètement  étudiés,  et  d'autres  (ceux  de  Leyden  no- 
tamment) contiennent  de  vrais  phénomènes  spasmodiques. 

Charcot  réfute  ensuite  la  seconde  objection  de  Leyden  par  les  observations 
de  Leyden  lui-même,  dans  lesquelles  il  montre  la  réalité  du  stade  paralytique 
précédant  l'atrophie,  qui  n'est  plus  ici  le  phénomène  primitif. 

Quant  à  l'identité  de  nature  de  la  paralysie  labio-glosso-laryogée  de  Da- 
chenne  avec  les  accidents  bulbaires  de  la  sclérose  latérale  amyotrophiquef 
Charcot  cite  des  faits  qui  ne  permettent  pas  ceUe  assimilation.  Nous  y  revien- 
drons à  propos  de  l'étude  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  elle-même. 

Reste  enfin  l'objection  anatomique.  Charcot  fait  ici  remarquer  que  l'altéra- 
tion des  faisceaux  antérieurs,  quand  elle  existe,  est  tout  à  fait  insignifiante  (sur 
les  planches  de  Leyden  lui-même);  elle  fait  même  parfois  complètement  défaut 
(Flechsig).  La  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  peut  fortuitement  déterminer, 
par  contiguité,  non  par  continuité,  une  réaction  inflammatoire  relativement 
légère  dans  les  cordons  antérieure  *.  Voilà  tout. 

Dans  le  bulbe,  si  l'on  considère  la  grande  distance  qui  sépare  les  pyranùdes 
antérieures  des  noyaux  moteure,  on  est  bien  obligé  d'admettre  que  la  sclérose 
du  faisceau  pyramidal  a  des  rapports  très  étroits  avec  l'altération  dégénérative 
de  la  substance  grise. 

Enfin  nous  avons  vu  plus  haut  que  les  faits  de  Kahler  et  Pick  et  de  Kojew- 
nikoff  établissent  le  prolongement  pédonculo-cérébral  de  la  lésion  du  système 
pyramidal,  qui  devient,  dans  sa  totalité,  le  siège  anatomique  de  la  maladie  en 
question. 

Tout  concourt,  conclurons-nous  donc  avec  Charcot,  *£  à  confirmer  rautono- 
mie  clinique  et  anatomo-pathologique  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
et,  à  mesure  que  le  nombre  des  faits  grossira,  l'unité  nosograpbique  de  cette 
affection  ressortira  avec  plus  d'évidence  ». 

<  Voy.  les  Considérations  générales  que  nous  avons  énoncées  relativement  anx 
myélites  systématisées  et  difluses,  pag.  320. 


FARALTSIB  ATROPHIQUE  DE  L*£NPANCB.  429 


CHAPITRE  VIL 

PARALYSIE  ATROPHIQUE   DE  L'bNFANGB. 

Avant  de  commeocer  l'élude  d'une  maladie,  j'ai  cru  le  plus  souvent  utile  de 
donner  on  tableau  sommaire  de  Taffectiony  qui  sert  de  défîoitioQ.  C'est  ce  que 
nous  allons  faire  avant  d'entreprendre  la  description  détaillée  de  la  paralysie 
atrophique  de  l'enfance. 

c  Chez  un  enfant,  garçon  ou  fille,  normalement  conformé,  ne  présentant  à  la 
oaÎBBance  aucune  atteinte  de  la  motilité  et  dont  l'âge  varie  de  quelques  jours  à 
4  aoB,  plus  souvent  de  1  à  3  ans,  éclate  soudain,  sans  cause  appréciable  et  en 
pleine  santé»  un  état  fébrile  d'une  durée  dé  vingt-quatre  heures  à  quelques 
jours  (rarement  plus  de  huit),  accompagné  quelquefois  de  symptômes  convuU 
éb,  et  immédiatement  suivi  de  paralysie  du  mouvement  avec  conservation  de 
la  aeosibilité;  souvent  complète  et  généralisée  dès  le  début,  cette  paralysie,  qui 
n'atteint  que  par  exception  les  membres  supérieurs  isolément  et  qui  affecte 
preaqoe  toujours  la  forme  paraplégique,  éprouve  bientôt  une  rémission  dans 
100  étendue  et  dans  son  intensité;  elle  se  retire  de  certaines  parties  où  elle 
a*èlait  d'abord  montrée,  et  se  fiie,  en  se  localisant  de  plus  en  plus,  dans  d'au- 
Ires,  lesquelles  se  trouvent  alors  (et  alors  que  l'organisme  est  en  voie  d'accrois- 
tameot)  vouées  à  Tatropbie,  aux  déformations  *,  en  un  mot,  aux  divers  désor- 
dies  qu'engendrent,  d'une  part  les  altérations  de  nutrition  et  l'impuissance 
motrice  prolongée,  d'autre  part  la  prédominance  de  l'action  des  muscles  sains 
gor  celle  des  muscles  paralysés.  » 

On  a  dans  ce  tableau,  emprunté  à  Laborde,  une  image  résumée  et  fidèle  de 
la  maladie. 

C'est  en  1874  qu'Underwood  donne,  en  Angleterre,  la  première  description 
delà  maladie;  à  la  suite  parait  une  série  de  travaux  cliniques,  parmi  lesquels 
je  citerai  ceux  de  Heine  en  1840,  de  Rilliet  et  Barthez  en  1851.  Uue  étude 
beaucoup  plus  complète  en  est  faite  par  Duchenne,  qui  rappelle  paralysie 
atropbique  graisseuse  de  l'enfance.  En  1864,  paraissent  en  même  temps  deux 
monographies  importantes  par  leur  richesse  clinique  :  la  Thèse  de  Duchenne 
filaS  soutenue  à  Montpellier,  quoique  faite  à  Paris,  et  la  Thèse  de  Laborde^. 

A  ce  moment,  I'Histoire  clinique  est  faite  :  nous  allons  la  résumer  ;  nous 
Terrons  ensuite  l'historique,  plus  récent,  qui  est  relatif  à  raoatomie  patho- 
logique. 

Il  faut  se  rappeler  seulement  que  cette  maladie  est  désignée  dans  les  auteurs 
sons  des  noms  différents.  Pour  Rilliet  et  Barthez,  c'est  la  paralysie  essen^ 
tielUde  l'enfance  ;  le  mot  n'est  pas  exact,  parce  que  ce  n'est  plus  aujourd'hui 
une  paralysie  essentielle.  Pour  Duchenne,  c'osiià paralysie atrophiqite  graiS' 

4  Th.  MontpeUier,  1864,  n»  28. 
«  Th.  Paris,  1864,  no  163. 
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seuse  de  V enfance  ;  mot  inexact  encore,  la  dégénérescence  graisseuse  des  mus- 
cles n'est  pas  constante.  Pour  Bouchut,  c'est  la  paralysie  myogénétique  ; 
désignation  qui  méconnaît  l'origine  spinale  de  la  maladie,  généralement  admise 
aujourd'hui,  etc.,  etc.  Je  préfère  le  mot  assez  simple  :  paralysie  atrophiçue  de 
Venfance,  qui  ne  préjuge  rien  sur  la  nature  de  la  maladie. 

Cbarcot  divise  l'évolution  clinique  en  deux  périodes.  Noos  en  admettons 
quatre,  à  l'exemple  de  Laborde;  la  description  devient  ainsi  plus  claire. 

Ces  quatre  périodes  sont:  l*  période  de  début:  invasion,  début  fébrile; 
2^  période  de  paralysie  plus  ou  moins  complète  et  généralisée  ;  3^  période  de 
rémission  et  de  localisation  des  phénomènes  paralytiques  ;  4®  période  d  atrophie 
musculaire  et  de  déformation  des  membres. 

Première  période,  —  Le  début  subit,  en  pleine  santé,  peut  se  faire  suivant 
trois  modes:  a,  état  fébrile  ordinaire;  b,  accidents  convulsifs  avec  ou  sans 
fièvre;  c,  aucun  symptôme. 

a.  La  fièvre  est  très  fréquente  :  on  la  trouverait  quarante  fois  sur  cinquante, 
d'après  Laborde  ;  seulement  elle  est  très  courte,  souvent  fugace  ;  elle  ne  frappe 
pas  toujours  l'attention  des  parents  et  précède  souvent  l'arrivée  du  médecin. 
Voilà  pourquoi  tous  les  auteurs  ne  signalent  pas  ce  phénomène. 

La  soudaineté  du  début  est  un  de  ses  meilleurs  caractères.  Si  elle  reste 
légère,  il  n'y  a  que  du  malaise,  un  peu  d'agitation,  de  la  somnolence.  Si  elle 
est  violente,  il  y  a  une  grande  agitation,  puis  de  l'abattement,  la  peau  brûlante 
etsèclie,  le  pouls  à  1 10  et  150. 

Le  médecin  ne  trouve  dans  aucun  organe  la  cause  locale  de  cette  fièvre,  et 
il  attend  pour  poser  son  diagnostic,  pensant  à  une  fièvre  éphémère,  à  une  fièvre 
continue,  à  une  maladie  générale,  etc. 

La  durée  en  est  très  courte:  quelques  heures,  une  nuit,  vingt-quatre,  qua- 
rante-huit heures;  quelquefois,  mais  plus  rarement,  sept  à  huit  jours;  excep- 
tionnellement au  delà. 

Le  type  est  le  plus  souvent  continu,  quelquefois  rémittent. 

6.  Les  convulsions  sont  assez  fréquentes,  sans  être  habituelles  ;  elles  se  pré- 
sentent dans  les  membres,  rarement  à  la  face  ;  elles  sont  souvent  toniques  et 
ne  s'accompagnent  pas  de  phénomènes  cérébraux.  Il  est  diflBcile,  du  reste,  de 
distinguer  ces  accidents  des  autres  convulsions  qui  surviennent  si  fréquemment 
chez  les  enfants  et  pour  des  causes  si  variées. 

Les  contractures  vraies  et  caractérisées  sont  un  phénomène  rare,  dont  on 
aurait,  d'après  Laborde,  exagéré  la  fréquence. 

c.  Enfin,  la  période  prodromique  peut  manquer  entièrement.  Un  enfant,  an 
moment  où  la  marche  devrait  commencer,  se  trouve  paralysé;  ou  bien,  s'il 
marche  déjà,  il  tombe  tout  d'un  coup  paralysé,  sans  accidents  ni  phénomènes 
précurseurs. 

Le  nombre  de  ces  faits,  sans  prodromes  fébriles^  est  artificiellement  augmenté 
par  le  défaut  d'attention  des  parents,  et  surtout  des  nourrices,  qui  laissent 
souvent  passer  inaperçus  des  phénomènes  initiaux  réels. 

Deuxième  période.  —  La  paralysie  survient  avec  ce  caractère  essentiel, 
qu'elle  arrive  d'emblée  à  son  summum  de  généralisation.  Elle  se  restreindra 
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mfQite,  mais  ne  s'étendra  pas.  Elle  n'est  pas  progressive.  Tout  ce  qui  doit  être 
itteint  Test  immédiatement. 

La  paralysie  affecte  diverses  formes. 

a.  Elle  peut  être  généralisée  (quatre  membres,  tronc  et  col).  Le  petit  ma- 
lade, mis  sur  ses  jambes,  s'affaisse  et  tombe.  On  remarque  souvent  à  son  front 
les  traces  de  ces  cbutes  imprévues  que  les  bras  paralysés  n'amortissent  pas. 
L'enfant  ne  peut  pas  même  se  tenir  assis  :  les  reins  cèdent  et  la  tête  vacille  en 
ivmnt,  en  arrière,  on  sur  Tépaule. 

En  même  temps  que  généralisée,  la  paralysie  est  complète  ;  cependant  elle 
est  plus  complète  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs.  Les 
sphincters  restent  intacts  et  il  n*y  a  pas  de  tendance  à  la  formation  desescbares. 

6.  Le  mode  paraplégique  est  aussi  très  fréquent 

e.  Les  autres  formes  sont  rares  et  appartiennent  plutôt  à  la  période  de  rémis- 
noo;  telles  sont:  la  paralysie  d'un  membre,  Thémiplégie  croisée,  etc.  L'hémi- 
plégie ordinaire  n'appartiendrait  jamais,  d'après  Laborde,  à  la  paralysie  atro- 
phique  vraie. 

Un  fait  important  est  le  contraste  que  présente  Tintégrité  complète  de  la 
sensibilité.  Peut-être  y  a-t-il  quelques  douleurs,  quelques  fourmillements,  que 
l'oo  peut  constater  cbez  les  enfants  les  plus  grands  ou  chez  les  adultes  ;  mais 
il  n'y  a  pas  d'anesthésie,  du  moins  permanente  et  en  rapport  auec  la  paralysie 
Botrice. 

La  contractilité  électrique  faradique  disparait  rapidement.  Duchenne  a 
ooDStaté  cette  disparition  plusieurs  fois  dès  le  cinquième  jour,  le  plus  souvent 
ua  septième  on  au  huitième  jour.  La  contractilité  galvanique  persisterait  un  peu 
plus  longtemps.  Ces  faits  ont  une  certaine  importance  pronostique  :  tout  mus- 
cle qui,  quelques  semaines  après  le  début,  ne  réagit  pas,  est  menacé  d'être 
perdu  pour  la  vie. 

Les  réflexes  sont  en  général  diminués  ou  abolis. 

Troisième  période.  —  Ici  commence  la  deuxième  période  de  Duchenne  et 
le  Cbarcot  (nos  deux  premières  phases  formant  leur  période  d'acuité). 

Il  se  présente  alors  un  fait  remarquable:  la  paralysie,  qui  était  généralisée, 
joitte  un  certain  nombre  de  muscles  et  se  localise  à  certains  groupes  muscu- 
laires on  à  certains  muscles.  C'est  de  deux  à  six  mois  après  le  début  que  com- 
mence cette  rémission.  Elle  se  fait  quelquefois  d'emblée,  mais  plus  souvent  elle 
eil  progressive.  La  paralysie  se  limite  d'abord  à  un  ou  deux  membres,  et  puis 
secondairement,  dans  le  membre,  elle  se  circonscrit  à  quelques  muscles. 

Voici  la  marche  généralement  suivie  :  La  paralysie  disparaît  d'abord  dans  les 
parties  supérieures,  puis  dans  les  inférieures  ;  elle  quitte  rapidement  Je  col,  le 
tfooc  et  les  membres  supérieurs,  et  seûxedans  les  membres  inférieurs  (forme 
paraplégique).  Plus  rarement,  elle  suit  la  marche  inverse,  et  alors  la  paralysie 
se  localise  dans  un  membre  supérieur.  Exceptionnellement,  elle  se  localise  au 
troQC  ou  au  cou. 

Après  ce  premier  temps  de  localisation,  la  paralysie  se  circonscrit  à  certains 
muscles.  Tous  les  muscles  peuvent  être  le  siège  de  ces  localisations  définitives 
mais  certains  le  sont  plus  souvent  que  d'autres. 
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Ainsi,  le  groupe  antéro-externe  des  muscles  de  la  jambe  (long  exteuseor 
commua  des  orteils,  extenseur  propre  du  gros  orteil,  jambier  antérieur,  long 
et  court  pérooiers  latéraux),  et  plus  spécialement  encore  ceux  de  la  flexion  ab- 
ductrice  du  pied  (extenseur  commun,  péroniers  latéraux),  sont  des  muscles  de 
prédilection. 

Les  muscles  du  pied  sont  rarement  atteints;  les  gastro-cuémiens  souTeotaa 
contraire. 

Au  membre  supérieur,  le  deltoïde  est  fréquemment  atteint  ;  les  autres  mus* 
clés  peuvent  Télre,  mais  beaucoup  plus  rarement. 

Quelquefois  il  y  a  une  forme  croisée  :  le  bras  et  la  jambe  sont  pris  du  côté 
opposé. 

ËnOn,  dans  les  cas  exceptionnels  ou  le  tronc  et  le  cou  restent  atteints,  les 
muscles  lombaires  ou  sacro-spinaux  s'atrophient  quelquefois. 

Quatrième  période, —  Cette  rémission  de  la  troisième  période  une  fois  faite, 
la  localisation  définitive  et  irrémédiable  est  accomplie.  Il  faut  connaître  l'état 
du  malade  à  ce  moment. 

1 .  L'atropbie  musculaire  est  le  phénomène  essentiel  ;  elle  peut  apparaiu^de 
très  bonne  heure,  dès  1  e  premier  mois,  surtout  au  second.  Le  muscle,  réduit 
à  Tétat  fibreux,  peut  disparaître  en  entier;  quelquefois  l'atrophie  est  masquée 
par  l'accumulation  graisseuse. 

2.  Les  os  soDt  frappés  d'arrêt  de  développement  ;  du  côté  malade,  ils  res- 
tent bien  plus  courts  et  plus  grêles  que  du  côté  sain,  d'où  claudication. — Cette 
altération  n'est  du  reste  pas  en  rapport  avec  Tatrophie  musculaire.  Quelque* 
fois  elle  est  très  accentuée  avec  des  muscles  très  peu  altérés,  et  réciproquement. 
—  Ce  sont  des  lésions  indépendantes  ;  c'est  un  trouble  trophique  direct,  qu'il 
est  impossible  de  rattacher  à  l'immobilité  du  membre. 

3.  Le  membre  paralysé  et  atrophié  devient  le  siège  d'un  refroidissement 
permanent.  Charcot  fait  remarquer  qu'oQ  noie  en  même  temps  une  diminu- 
tion du  calibre  des  vaisseaux.  Ces  deux  circonstances  sont  peut-être  solidaires. 

On  a,  dans  ces  derniers  temps,  signalé  aussi  quelques  troubles  trophiques 
dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

Nepveu  *  a  recueilli  dans  le  service  de  Verneuil  des  cas  d'ulcère  à  marche 
lente,  de  gonflement  violacé  avec  vésicules  et  légères  ulcérations,  de  vésicules 
ulcéreuses,  de  petites  exulcératious  sur  des  membres  frappés  antérieuremeot 
de  paralysie  atrophique.  Th.  Auger  a  également  observé  des  troubles  trophi- 
ques dans  la  paralysie  infantile  :  un  ulcère  assez  étendu  et  à  marche  très  lente 
dans  un  cas,  une  pseudarthrose  rebelle  avec  une  suture  osseuse  suivie  d'un 
commencement  de  consolidation,  puis  résorption  du  cal,  dans  un  autre. 

Nicaise  a  aussi  présenté  à  la  Société  de  Chirurgie  un  fait  d'Onimus  dans  le- 
quel ou  constata  des  engelures  dans  le  domaine  des  nerfs  frappés  autrefois  de 
paralysie  infantile  ^ . 

D'après  Verneuil,  ce  ne  seraient  pas  là  des  troubles  trophiques  directs,  ana- 

<  Bul.  Soc.  Chir.,  1879,  282. 
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logues  à  ceux  qui  accompagneot  les  blessures  des  nerfs  ;  seulement  l'affection 
laisse  après  elle  ua  membre  atrophié,  sur  lequel  une  cause  occasionnelle  pourra 
amener  des  altérations  cutanées. 

4.  Des  déformations  et  des  attitudes  vicieuses  sont  le  résultat  de  Tatrophie 
de  certains  muscles  et  de  l'action  non  compensée  des  antagonistes.  Ce  sont  des 
déformations  et  des  attitudes  paralytiques  qu'il  faut  opposer  aux  déformations 
par  contractures. 

a.  Au  pied,  c'est  un  pied  bot  paralytique  A  cause  de  la  prédominance  indi- 
quée de  la  lésion  sur  les  fléchisseurs,  ce  n'est  pas  un  pied  bot  talus.  Le  plus 
souvent  c'est  un  équin  en  géjéral  combiné,  soit  varus,  soit  valgus.  Le  plus 
fréquent  est  encore  Téquin  varus  :  le  malade  marche  sur  le  bord  externe  du 
pied. 

Ces  divers  pieds  bots  sont  essentiellement  paralytiques,  avec  laxité  extrême 
des  parties  (ligaments)  qui  entourent  Farticulatiou  ;  on  imprime  au  membre 
tous  les  mouvements  que  Ton  veut  ^membres  de  Polichinelle).  Cette  laxité  des 
jointures,  jointe  au  refroidissement  du  membre,  constitue  un  bon  signe  pour 
distinguer  ce  pied  bot  acquis  du  pied  bot  congénital. 

Souvent  aussi,  en  même  temps  que  pied  bot,  il  y  a  pied  plat.  Onimus  a 
attiré  Tattention  sur  ce  fait  en  prenant  1  empreinte  graphique  du  pied  sur  un 
papier  noirci.  Normalement,  on  trouve  un  vide  entre  la  marque  du  talon  et  la 
marque  de  la  saillie  antérieure.  Ce  vide  disparaît  dans  le  pied  plat.  Dans  la 
marche  normale,  le  pied  opère  un  mouvement  de  roulement  du  talon  sur  les 
orteils.  Quand  il  y  a  pied  plat,  la  surface  de  frottement  devient  beaucoup  plus 
considérable,  ce  qui  gène  la  marche. 

On  remarque  alors  que  les  malades  marchent  souvent  mieux  dans  le  sable 
(les  parents  nole:it  rela  au  bord  de  la  mer  .  E.i  c;énéral,  la  surface  d'appui  est 
en  rapport  avec  la  mobilité  du  milieu  :  ainsi,  les  poissons  ont  une  surface  d*ap- 
pui  plus  grande  que  les  animaux  terrestres,  et  les  oiseaux  une  plus  grande  que 
les  poissons.  C'est  ce  qui  explique  que  les  pieds  plats  marchent  mieux  sur  le 
terrain  mouvant  des  plages. 

Un  remède  orthopédique  indiqué  contre  le  pied  plat  est  l'application  d'une 
plaque  de  liège  qui  relève  l.i  régio.i  moyenne  de  la  plante  du  pied. 

Quelquefois  le  pied  des  petits  malades  a  Tapparence  d'un  pied  creux  quand  il 
est  tenu  en  Tair  ;  mais  il  devient  un  pied  plat  sous  Tinfluence  du  corps,  quand 
on  rapplique,  soit  par  terre,  soit  sur  le  papier  noirci. 

6.  Au  membre  inférieur,  les  déformations  sont  variables,  et  Timpuissance 
motrice  peut  être  plus  ou  moins  étendue.Ainsi,  vous  voyez  quelquefois  dans  la 
rue  des  malheureux  qui  mirchent  sur  les  genoux,  en  traînant  derrière  eux  de 
petites  jambes  grêles.  D'autres  fois  tout  le  membre  inférieur  est  pris  (membre 
complet  de  Polichinelle)  ;  les  malades  ne  peuvent  plus  marcher  qu'avec  des 
artifices.  Ils  se  traînent  sur  les  ischions  (cul-de-jaltej,  ou  bien  ils  transportent 
alternativement  chaque  pied  avec  la  main  (malade  de  Duchenne).  Les  muscles 
du  bassin  et  du  tronc  suppléent  alors  aux  muscles  des  membres  inférieurs. 

c.  Au  tronc,  il  n'y  a  pas  de  vraie  courbure  active  de  la  colonne  vertébrale. 
Quelquefois  il  y  a  des  courbures  de  compensation,  à  cause  des  attitudes  imposées. 
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d.  Au  membre  supérieur,  Tatrophie  du  deltoïde  entraîne  Taplatissemeotâe 
l'épaule  avec  dépression  plus  ou  moins  profonde,  disjonction  et  écartement  des 
surfaces  articulaires,  dislocation  du  bras,  qui  pend  le  long  du  corps.  C'est  là  la 
disposition  la  plus  fréquente. 

Ces  déformations  sont  éminemment  parai ytiques.Cependaut  les  contractures 
peuvent  se  développer  secondairement  et  intervenir  comme  élément  pathogé- 
nique. 

Seeligmûller  *  a  insisté  sur  ce  symptôme.  Quand,  dit-il,  la  paralysie  atro- 
pbique  a  frappé  une  partie  des  muscles  qui  meuvent  une  articulation  et  que 
l'enfant  veut  faire  un  mouvement  avec  le  membre  paralysé,  toute  Timpulsioa 
volontaire  se  concentre  sur  les  muscles  restés  sains,  qui  se  contractent  ;  la  pres- 
sion que  cette  contraction  imprime  au  membre  ne  peut  pas  être  corrigée  à  cause 
de  la  paralysie.  Alors  chaque  nouvelle  impulsion  volontaire,  agissant  dans  le 
même  sens,  aggrave  la  situation  et  aboutit  au  raccourcissement  fiie,  à  la  con- 
tracture. 

Adams  ^  a  également  insisté  sur  ce  symptôme.  Et  il  a  fait  remarquer  avec 
raison  les  difficultés  que  sa  présence  peut  présenter  pour  distinguer  la  vraie  pa- 
ralysie atropbique  de  certaines  autres  paralysies  spasmodiques  de  l'enfance,  qui 
dépendent  plutôt  d'une  lésion  encéphalique,  de  Katrophie  cérébrale  notamment. 

Une  fois  ces  lésions  et  ces  déformations  définitives  constituées,  la  maladie  est 
arrêtée. Le  sujet  vit  très  longtemps  et  il  meurt  de  toute  autre  chose  ;  seulement 
il  reste  avec  des  infirmités  indélébiles. 

Heine  a  montré  que  celte  maladie  n'a  pas  d'inOuence  sur  la  durée  de  la  vie. 
Charcot  cite  une  vieille  habitante  de  la  Saipêtrière,  âgée  de  70  ans,  qui  portait 
intactes  les  traces  de  la  maladie  qu'elle  avait  eue  à  5  ans. 

Jusqu'à  Duchenne  et  Laborde,  TEtude  anatomique  n'avait  donné  ancoo 
résultat,  d'où  le  nom  de  paralysie  essentielle  de  l'enfance,  donné  par  Rillietet 
Bartliez  et  la  plupart  des  auteurs  d'alors.  Duchenne  constata  l'état  graisseux  des 
muscles,  comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  d'où  le  nouveau  nom 
de  paralysie  alrophique  graisseuse  de  l'enfance,  titre  de  la  Thèse  de  son  fils. 

L'histoire  contemporaine  a  modifié  ces  conclusions  pour  l'état  des  muscles. 
On  a  montré  que  la  sléatose  est  un  élément  secondaire  qui  peut  exister,  mais 
qui  peut  manquer.  Comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  la  lésioo 
essentielle  dans  le  muscle  est  Talrophie  simple  de  la  fibre  musculaire  avec  con- 
servation de  la  striatiou  petidant  très  longtemps  et  prolifération  des  noyaux  da 
sarcolenirae.  Les  lésions  irritatives  l'emportent  sur  les  lésions  passives.  Daas 
une  deuxième  période,  il  y  a  substitution  et  surcharge  graisseuses,  qui  peuvent 
dans  certains  cas  atteindre  un  haut  degré,  mais  aussi  manquer  totalement. 

Cette  lésion  musculaire  n'est  pas  la  lésion  unique  et  primitive,  le  siège  initial 
est  plus  haut  dans  la  moelle,  dans  les  cornes  antérieures. 

En  1864,  Laborde  constate  pour  la  première  fois  des  altérations  du  système 

«  CentralbL  f.  Chir.,  1878.  18.  {Centralhl.  f.  New.,  I,  166.) 
2  The  Lancet,  24  nov.  1877,  768.  (Rev.  des  Se.  mid.,  XV,  528.) 


PARALYSIE  ATROPHIQUB   DE   L*ENFANCE.  435 

oeireux.  Afant  lui,  ii  y  avait  eu  quatre  autopsies  :  uoe  de  Duchenne  et  deux 
de  Riliiet  et  Bartbez,  dans  lesquelles  ou  n'avait  pas  fait  d'examen  du  système 
nerveux,  ou  bien  on  n'avait  fait  qu'un  examen  superficiel  et  incomplet  ;  iaqua- 
Irième  autopsie  appartenait  à  Fliess,  qui  avait  trouvé  une  congestion  des  mé- 
ninges. Dans  deux  cas,  Laborde  et  Goruil  signalent  une  altération  des  cordons 
antéro-latéraux. 

La  môme  année,Cornil,alors  interne  de  Gharcot,  publie  dans  la  Gazette  médi- 
cale  un  cas  dans  lequel  il  y  avait  atropbie  des  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise  et  des  cordons  antéro-latéraux.  On  n'avait  pas  vu  l'atropbie  des  grandes 
cellules  motrices.  Seulement  Ducbenne  conserva  les  préparations  de  Gornil,et 
plus  tard  on  y  a  constaté  la  lésion  caractéristique  des  grandes  cellules,  quand 
l'attention  a  été  attirée  sur  ce  point  important. 

Le  premier  fait  bien  observé  d'atropliie  des  grandes  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures  appartient  à  Vulpian;  en  1866,  il  fut  présenté  par  Prévost 
à  la  Société  de  Biologie.  En  1867,  Lockart  Glarke  publie  un  deuxième  fait 
qu'il  donne  comme  un  cas  d*atropbie  musculaire  progressive,  mais  qui,  d'après 
Duchenne  et  Gbarcot,  serait  une  paralysie  infantile  vraie  :  il  note  la  désinté- 
gration granuleuse  des  mêmes  cellules. 

En  1870,  une  étude  plus  complète  est  faite  par  Gbarcot  et  Joffroy,  alors 
son  interne,  à  propos  de  la  femme  Wilson.  A  ce  moment,  Gbarcot  pose  déjà 
en  principe  que  la  lésion  des  cellules  nerveuses  motrices  est  un  fait  constant 
dans  la  paralysie  atropbique  de  l'enfance. 

Depuis  lors,  l'attention  une  fois  attirée  sur  ce  point,  de  nombreux  faits  con- 
firmatifs  ont  paru.  En  1870,  on  en  a  un  de  Parrotet  de  Joffroy  (Arch.de  Phy- 
«o/.),et  un  de  Vulpian;  eu  1871,  trois  de  Roger  et  Damascbiuo  [Soc.  de  Biol.)^ 
trois  de  Gbarcot  (dansses  Le^ron^), ceux  de Rosentbal,  Recklingbauscu  etRotb; 
enGn,  plus  récemment,  ceux  de  Leyden,  qui  discute  la  nature  du  processus, 
mais  confirme  les  résultats. 

En  somme,  c'est  la  môme  lésion  que  dans  l'atropbie  musculaire  progressive, 
seulement  avec  une  marcbe  aiguô  :  atropbie  des  cellules  nerveuses  des  cornes 
antérieures  et  développement  du  tissu  conjonctif  [fig.  37). 

Pour  Gbarcot,  l'ordre  des  lésions  serait  le  suivant  :  la  lésion  primitive  est 
l'atrophie  scléreuse  des  cellules;  l'altération  prend  naissance  là,  et  y  reste  sys- 
tématisée. Secondairement,  il  y  a  une  sclérose  corrélative  tout  autour. 

Damaschino  et  Roger  avaient  donné  une  autre  interprétation:  il  y  aurait 
d'abord  myélite,  inflammation  de  la  névroglie,  et  secondairement  atropbie  des 
cellules.  Leyden  *  a  repris  cette  idée,  et,  sans  l'opposer  à  celle  de  Gbarcot,  ad- 
met des  cas  des  deux  espèces,  pour  les  deux  explications. 

La  plupart  des  faits  publiés  dans  ces  derniers  temps,  tout  en  confirmant  la 
localisation  de  la  maladie  dans  les  cornes  antérieures,  indiquent  aussi  que  la 
sclérose  ne  selimitepas  absolument  à  ces  cornes  et  que  les  cordons  latéraux  sont 
souvent  altérés. 


*  Voy.  Bev.  des  Se.  méd.,  VIII,  !• 
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Tels  sont  les  faits  de  Schullze',  Rolh^,  Turner*,  Taylor*,  Roger  et  Damas- 
chino*. 

Aussi,  après  avoir  rapporté  plusieurs  observations  récentes,  Selim  Fabmy 
conclut-il  dans  sa  Thèse  :  «Il  est  incontestable  que  dans  certains  cas  la  substaoce 
blanche  de  la  moelle  peut  participer  à  la  maladie*». 

Est-ce  à  dire  qu'à  cause  de  cela  il  faille,  avec  Lange^,  refuser  toute  auto- 
nomie, toute  existence  indépendante  à  la  paralysie  infantile  et  la  confondre 
avec  toutes  les  myélites  interstitielles  ?  Je  ne  le  crois  pas. 


Fig.  37.  —  Coupe  de  la  moelle  à  la  région  cervicale  dans  un  cas  de  paralysie  ti- 
fantile  spinale  du  membre  supérieur  droit.  —  Pièce  recueillie  à  la  Salpôtrière  cto 
une  femme  morte  de  paralysie  générale  à  l'âge  de  50  ans.  —  Atrophie  âbrolde  de 
la  corne  antérieure  du  côté  droit,  émaciation  consécutive  de  tous  les  faisceaux  blaoci 
dans  la  moitié  correspondante. 


Nous  avons  vu  que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  la  lésion  s' 
un  peu  aux  cordons  antérieurs;  de  même  ici  elle  peut  s'étendre  à  la  substance 
blanche.  Cela  prouve  simplement  que  la  distinction  entre  les  myélites  systé- 
matisées et  les  myélites  diffuses  ne  doit  être  acceptée  qu'avec  les  réserves  et 
dans  les  termes  que  nous  avons  indiqués  quand  nous  avons  dit  que  les  lésions 
systématisées  et  les  lésions  diffuses  peuvent  se  rencontrer  sur  le  môme  individu*' 


«   Virch.  Arch.,  LXVIII,  128. 

2  Arch,  f,  paih.  Anat.  u.  PhysioL,  LVIII,  2. 

3  Medic.  Times,  15  febr.  1879. 

*  Mémo  Recueil. 

*  Congrès  d'Arasleniam,  1879. 
«  Th.  Paris,  1880,  n»  85. 

7  Ilosp.  tid.y  2«  sér.,  I,  433.  (Rev.des  Se.  méd.,  XV,  529.) 

8  La  dernière  observation  deSchultze  (Neurol.  CentralbL,  18S2  ;  anal,  in  Àrch,ée 
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La  lésioQ  n'est  pas  bornée  à  la  moelle,  elle  s'étend  aassi  aux  racines  ner- 
veuses. On  y  trouve  même  on  plus  grand  nombre  de  tubes  altérés  que  dans 
Tatrophie  musculaire  pro^^ressive.  —  On  a  aussi  noté  des  lésions  des  nerfs 
plus  accentuées  que  dans  la  maladie  chronique:  cet  état  du  système  nerveux 
périphérique  expliquerait  la  disparition  rapide  de  la  contractilité  musculaire. 

Bander  '  a  même  constaté  un  autre  fait  curieux.  Il  y  avait  lésion  atrophique 
des  cellules  à  droite,  comme  dans  l'atrocbie  musculaire  ;  lésion  des  racines  et 
des  nerfs,  et  en  plus,  dans  l'hémisphère  gauche,  il  y  avait  un  développement 
insuffisant  des  cirronvcduiions  ascendantes  et  du  lobule  paracentral  (région 
motrice  corticale).  C*est  un  fait  curieux,  que  je  crois  unique. 

En  tout  cas,  il  faut  retenir  la  conception  générale  :  la  paralysie  atrophique 
de  Tenfance  est  anatomiquement  la  même  maladie,  à  l'état  aigu,  que  l'atro- 
phie musculaire  progressive  à  Tétat  chronique  ;  c'est  une  myélite  aiguë  des 
cornes  antérieures,  téphromyélite  aiguë  (de  nfoi»  cinis\. 


L'Étiologib  est  toujours  fort  obscure. 

On  accuse  souvent  les  traumatisme?,  des  tiraillements  exercés  par  une  nour- 
rice ou  par  une  bonne,  la  compression  d'un  nerf  par  une  fausse  attitude  dans 
le  décubitus,  etc.  Tout  cela  n'est  pas  démontré.  Ces  causes  externes  peuvent 
quelquefois  produire  des  paralysies  plus  ou  moins  transitoires,  qui  sont  abso- 
lument différentes  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

D'autres  auteurs  ont  accusé  le  froid.  Pour  Bouchut,  une  des  causes  serait 
l'habitude  de  démailloter  prématurément  les  enfants,  de  leur  mettre  des  toilettes 
décolletées,  etc.  Ce  sont  peut-être  la  des  causes  occasionnelles,  mais  pas  plus. 

Kennedy  a  accusé  les  troubles  digestifs,  l'irritation  gastro-intestinale,  la 
diarrhée,  si  habituelle  chez  les  enfants.  Il  n'y  a  cependant  aucun  rapport  de 
fréquence  entre  les  deux  choses. 

Il  n'y  a  de  même  rien  de  démontré  relativement  à  la  dentition,  dont  parlent 
les  auteurs  anglais  et  allemands. 

Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  la  maladie  débute  le  plus  souvent  dans 
une  période  d'évolution  générale  :  éruption  des  dents,  dévelop[>ement  du  cor- 
veau,  des  os,  etc.  ;  époque  d'évolution  où  la  moindre  cause  occasionnelle  peut 
entraîner  une  maladie  comme  celle-ci. 

L'âge  le  plus  fréquent  est  de  1  à  3  ans  ;  le  sexe  est  indifférent,  la  conHti- 
tutîon  et  le  tempérament  aussi.  Les  enfants  avaient  en  général  une  f5xccl- 
lente  santé  antérieure. 

La  caractéristique  de  la  maladie  pour  le  Diagnostic  est  surtout  dans  la 
marche  de  l'affection,  dans  l'évolution  tout  à  fait  singulière  des  symptômcrt. 
Les  difficultés  du  diagnostic  se  présentent  quand  il  faut  reconnaître  la  maladie 
à  une  période  donnée,  prise  isolément. 

Nturol.,  1884,  VIII,  84)  en  est  an  nouvel  exemple  :  outre  la  dispArition  prcnquo  ab- 
solue des  cellules  nerveuses,  on  constatait  des  altérations  vasculairos  très  accentuAos. 
«  Voy.  Rev,  des  Se.  méd.,  VI,  88. 
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La  période  fébrile  o'a  d'un  peu  spécial  que  la  brusquerie  du  début  et  le  peu 
de  durée  des  accidents.  Autrenaent  la  fièvre  en  soi  n'a  rien  de  particulier; 
elle  ressemble  au  début  de  toutes  les  autres  maladies  aigu^  de  cet  âge,  avec 
ou  sans  convulsions. 

Quand  la  paralysie  généralisée  apparaît,  c'est  un  élément  de  diagnostic  im- 
portant, caractéristique.  Une  bémorrbagie  méningée  s'accompagnerait  de  con- 
tractures tétaniques.  Une  bémorrbagie  médullaire  entraine  l'anestbésie,  la 
paralysie  des  spbincters.  La  paralysie  dipbtéritique  succède  au  croup  ou  à  une 
autre  manifestation  dipbtéritique  et  se  localise  sur  le  voile  du  palais.  La  para- 
lysie après  les  maladies  aiguës  se  distinguera  par  Texistence  de  ces  maladies 
elles-mêmes. 

Le  diagnostic  est  donc  assez  facile  à  cette  période,  et  il  est  important  pour 
le  traitement.  Malbeureusement  le  médecin  n'est  appelé  qu'après. 

Au  moment  de  la  rémission,  si  l'on  connaît  le  fait  même  de  la  rétrocession 
des  accidents,  de  leur  localisation  à  un  membre,  c'est  tout  à  fait  caractéristi- 
que. Si  cet  élément  écbappe^  il  faut  se  rappeler  que  la  paraplégie  complète 
ordinaire  est  rare  cbez  les  enfants  ;  c'est  à  un  traumatisme  ou  à  un  mal  de 
Pott  qu'on  doit  penser,  états  qui  ont  leurs  symptômes  propres.  Les  paraplégies 
réflexes  succèdent  à  une  lésion  viscérale  ou  à  une  irritation  cutanée  antérieure. 

Une  paralysie  limitée  à  un  membre  sera  simulée  seulement  par  une  para- 
lysie périphérique  dont  on  pénétrerait  le  plus  souvent  la  patbogénie. 

Les  lésions  cérébrales,  congénitales  ou  non,  se  distingueront  par  la  forme 
bémiplégique,  les  contractures,  etc.  Il  faut  avoir  soin  de  distinguer  les  contrac- 
tures des  rétractions.  La  congénialité,  quand  elle  existe,  veut  dire,  en  général, 
lésion  cérébrale.  Ducbenne  a  posé  ce  principe  :  Il  y  a  conservation  de  la  coo- 
tractilité  électrique  dans  les  lésions  cérébrales,  diminution  ou  perte  dans  les 
lésions  spinales.  Cette  proposition,  sans  être  absolue,  est  vraie  pour  la  maladie 
qui  nous  occupe. 

Le  pied  bot  se  distingue  du  pied  bot  congénital  (en  debors  de  la  connais- 
sance des  antécédents)  par  sa  nature  paralytique,  la  laxité  des  ligaments,  la 
forme  babituelle  de  varus  équin,  etc. 

Pronostic.  —  Celte  maladie  ne  lue  pas.  Il  y  a  cependant  des  réserves  à 
faire  sur  la  mort  dans  la  période  fébrile,  qui  est  difficile  à  diagnostiquer. 

Mais  la  maladie  laisse  des  traces  indélébiles,  des  infirmités  incurables. 

L'élertrisation  peut  être  utile  au  point  de  vue  pronostique.  Tout  muscle  qui, 
quelques  semaines  après  le  début,  ne  réagit  pas,  est  menacé  d'être  perdu  pour 
la  vie. 

De  plus,  il  faut  se  rappeler  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  paralysie 
atropbique  de  l'enfance  peut  être  suivie  de  divers  autres  accidents  spinanxdans 
la  vie  ultérieure  du  sujet.  Nous  y  reviendrons  à  la  fin  du  Cbapitre  viiidecrt 
article  I,  quand  nous  connaîtrons  les  autres  maladies  des  cornes  antérieures. 

Pour  terminer  l'étude  de  la  paralysie  atropbique  de  l'enfance,  il  nous  reste 
à  parler  du  Traitement  de  cette  maladie. 
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A  la  période  de  début,  Laborde  conseille  le  traitement  antipblogistique  : 
ventouses  scarifiées  et  aussi  frictions  mercurielles  le  long  de  la  colonne  verté- 
brale ;  bains  tièdes,  émoUients  ;  purgatifs,  calomel. 

La  première  indication  à  cette  période,  dit  Selim  Pahmy,  est  d'obtenir  une 
révulsion  énergique  sur  toute  la  surface  cutanée.  Dans  ce  but,  Jules  Simon 
donne  tous  les  jours  un  bain  d*air  chaud  de  trois  à  ciuq  minutes  de  durée,  et 
enveloppe  les  membres  dans  de  la  ouate  saupoudrée  de  moutarde  qu'on  change 
matin  et  soir.  Souvent  on  se  trouve  bien  de  faire  le  long  de  la  colonne  verté- 
brale une  application  de  ventouses  sèches,  ou  bien  de  placer  des  vésicatoires 
volants,  ou  bien  encore  de  badigeonner  avec  de  la  teinture  d'iode.  Le  séjour  au 
lit  est  de  rigueur. 

Pour  Haramond,  l'ergot  de  seigle  constitue  le  principal  agent  de  traitement 
et  doit  être  administré  aussitôt  que  la  nature  de  la  maladie  est  déterminée, 
c  Les  jeunes  enfants  de  six  mois  peuvent  prendre  jusqu'à  dix  gouttes  d'extrait 
liquide  trois  fois  par  jour,  et  la  dose  peut  être  portée  jusqu'à  2  gram.  chez  les 
enfants  de  un  à  deux  ans...  ^fême  après  que  le  premier  stade,  ou  stade  fébrile, 
a  cessé,  quand  l'affection  est  uniquement  caractérisée  par  la  paralysie,  avant 
que  le  stade  atrophique  ait  commencé,  l'ergot  de  seigle  peut  rendre  de  grands 
services  et  ne  peut  être  surpassé  dans  ses  effets  par  aucun  autre  moyen  ;  il  est 
en  effet  seul  apte  à  juguler  la  maladie,  ou  tout  au  moins  à  en  arrêter  les  pro- 
grès. Dès  que  la  période  d'atrophie  est  atteinte,  on  ne  peut  plus  obtenir  de  bons 
résultats  avec  l'ergot  de  seigle.  » 

Quand  la  rémission  des  paralysies  commence  à  se  produire,  il  faut  aider 
celte  localisation.  Les  dérivatifs  violents,  les  moxas,  cautères,  etc.,  inspirent  à 
Laborde  peu  de  confiance.  Les  frictions  excitantes  sur  les  muscles  paralysés 
sont  un  bon  moyen,  en  tout  cas  inoffensif.  On  emploiera  de  même  les  bains 
excitants,  toniques,  salés,  ferrugineux  ;  l'hydrothérapie  locale.  L'électrisation 
a  une  valeur  vraie,  quoique  Duchenne  en  ait  exagéré  l'importance.  La  gym- 
nastique bien  réglée  peut  être  utile.  Les  mouvements  non  réglés  facilitent  au 
contraire  les  déformations.  Il  faut  une  gymnastique  passive  plutôt  qu'une 
gymnastique  active,  et  toujours  bien  surveillée. 

La  strychnine,  que  redoutait  Laborde,  est  employée  par  Hammond,  associée 
au  fer  et  à  l'acide  phosphorique  dans  la  formule  suivante  : 

Sulfate  de  strychnine 0,05  centigr. 

Pyrophosphale  de  fer 2      gram. 

Acide  phosphorique 16        — 

Sirop  de  gingembre 80        — 

Un  enfant  de  3  à  5  ans  peut  prendre  une  demi-cuillerée  à  café  de  cette  mix- 
ture trois  fois  par  jour  ;  pour  les  enfants  au-dessous  de  un  an,  il  ne  faut  pas  dé- 
passer un  demi-miiligram.  par  jour,  et  chez  l'enfant  au-dessous  de  6  mois  il 
est  même  prudent  de  s'abstenir  de  ce  médicament,  a  Je  suis  bien  certain,  ajoute 
Hammond,  que  la  strychnine,  employée  parla  voie  hypodermique  à  doses  gra- 
duellement croissantes,  est  plus  efficace  que  lorsqu'elle  est  administrée  par 
l'estomac.  » 

Jules  Simon  donne  aussi  3  à  5  gouttes  par  jour  de  teinture  de  noix  vomique 
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OU  un  demi-milligram.  àl  milligram.  de  sulfate  de  strychnioe,  pris  dans  une 
solution  répartie  sur  toute  la  journée. On  donne  ce  médicament  six  à  huit  jours, 
puis  on  suspend  pour  y  revenir  après  huit  jours  de  repos  (Selim  Fahmy). 

Parmi  les  moyens  locaux,  une  place  importante  doit  être  faite  à  l^électririté. 

Voici  comment  Onimus  emploie  les  courants  continus  :  «  Nous  promenons 
d'abord  les  électrodes  d'un  courant  continu  sur  les  muscles  malades,  en  faisant 
par  moments  quelques  interruptions,  puis  nous  plaçons  le  pôle  positif  sur  la 
colonne  vertébrale  et  l'autre  sur  le  trajet  des  nerfs  qui  se  rendent  aux  membres 
atrophiés  ;  et  enûu,  tant  pour  agir  sur  la  circulation  de  la  moelle  que  pour 
combattre  l'excitation  qui  a  pu  être  produite,  nous  maintenons  sur  la  TX)lonoe 
vertébrale,  sans  interruption  pendant  deux  ou  trois  minutes,  un  courant  des- 
cendant de  10  à  25  éléments  ;  les  séances  durent  de  dix  à  douze  minutes  et 
doivent  avoir  lieu  tous  les  deux  jours. 

Après  quelques  semaines  de  traitement,  il  est  utile,  la  plupart  du  temps,  de 
le  suspendre  pendant  quinze  jours  ou  un  mois,  et  d'insister  alors  sur  les  autres 
agents  thérapeutiques  qui  doivent  être  employés  simultanément,  tels  que  bains 
sulfureux,  massage,  etc. 

«Plus  le  début  de  TafiTection  est  récent,  plus  on  se  trouve  dans  de  meilleures 
conditions,  et  nous  sommes  convaincu  qu'en  employant  avec  prudence  les  cou- 
rants continus  dès  que  la  période  aiguë  a  cessé,  c'est-à-dire  huit  ou  dix  jours 
après  les  premiers  symptômes,  on  obtient  des  résultats  bien  plus  satisfaisants. 

»Acette  période,  il  ne  faut  employer  qu'un  courant  descendant  sur  la  moelle, 
très  faible  (10  à  15  éléments);  puis,  peu  à  peu,  on  agit  sur  la  moelle  et  sur  les 
nerfs  musculaires. 

»II  est  également  utile  d'électriser  les  muscles  atrophiés  avec  des  courants 
induits;  mais,  dans  cette  affection  surtout,  nous  recommandons  expressément 
de  n'employer  que  les  courants  induits  à  interruptions  rares.  Rien  n'est  plus 
mauvais  que  les  courants  induits  ordinaires  :  on  ne  parvient  ainsi  qu'à  irriter 
les  nerfs  cutanés,  à  surexciter  le  système  nerveux  des  enfants,  et  sans  grand 
profit  pour  l'amélioration  des  muscles...  Les  enfants,  même  les  plus  délicats, 
supportent  au  contraire  très  bien  les  courants  induits  assez  intenses  lorsque 
les  interruptions  sont  rares  ;  quant  aux  courants  continus,  en  ayant  soin  de 
choisir  des  piles  à  action  chimique  faible,  ils  les  tolèrent  presque  plus  facile- 
ment que  des  adultes,  et  u*en  éprouvent  ni  excitation  ni  sensation  vraiment 
douloureuse*.  » 

Plus  tard,  il  faut  lutter  spécialement  contre  les  déviations,  quand  elles  se 
forment.  On  pratique  des  manipulations  réitérées  pour  redresser  le  pied  Bou- 
vier cite  une  dame  qui  tenait  pendant  la  nuit  le  pied  bot  de  son  neveu  dans  sa 
main  ;  de  varus  équiu,  il  était  devenu  seulement  équin.  Ou  peut  aussi  provo- 
quer de  la  part  du  petit  malade  tel  ou  tel  mouvement  approprié.  Ainsi,  on  lui 
fait  porter  le  pied  sur  un  objet,  sur  un  joujou  placé  près  de  lui  ;  West  propose 
même  d'attacher  le  bras  sain  pour  obliger  l'enfant  à  agir  avec  le  bras  malade. 

EnGn,  on  a  imaginé  des  machines,  des  appareils  mécaniques,  pour  remédier 

*  Guide  cité  de  Bonnefoy,  165. 


aux  dénotions.  Je  De  àècnmi  pus^  ^e^  dlv«s.  Lroàesqiiîns,  qui  appaoti^oent  à 
Torthopédie.  A'oîr  sur  ne  jtoinî  it  L'rre  oe  I^nlmeil. 

DacheDue,  aprè*  î«*  triTLiix  sm  '  rkrînsatioi]  ):»rLli«ièe  et  ]'arôoD  des  di- 
vers inoide?,  avait  imainiH  hik  iitiiniit  CcIt^  laque  lie  riiaqoe  muscle  était  rem- 
placé par  OD  petit  res?:r:  et^ r  o*^  îftuârtiif  ei  sîtie  juissant  dan?  de?  gaines, 
mais  la  résistaDce  élastique  denem  iuemiX  n^offisLirte:  il  faut  alors  des  appa- 
reik  rigides,  iiiéCaliîqiK«. 

Je  n^ai  jas  à  parler  doc  plss  de  h  léDatomie.  ÔLiia  l'indicatioD  ne  se  présente 
idqae  raremeot  et  quand  kré&nctiiiii  auoouK  du  muscle  empêche  le  redres- 
semeoi  ortbopédiqve  du  pidà. 


CHAPITRE  Vm. 

La  maladie  que  dods  T^ioiif  de  dttcrire  «sa  Fpbdak:  à  l'en&iioe,  mais  elle  a 
uo  analogue  chez  l'adulle:  c'eâ  la  parklysie  «piuak  aku^*  de  l'adulte. 

Historique.  —  Dodieone  fik,  ec  l^tGi.  raj^porie  dans  sa  Thèse  des  faits 
intermédiaires  de  paralyâe  iidastik'  Fcrrenant  a  10,  15  ans.  Fois  il  dte  denx 
observatioDS  cbei  l'adulte,  r&coeLliieF  p^r  sou  père  on  pkT  lui 

Chez  on  boomie  de  f^  aiif ,  la  maladje  dtdnde  par  le§  douleurs  et  la  fièvre  ; 
puis  survient  une  période  de  paralyse  r^i»êndisèe  aux  quatre  m^nbres.  Après 
six  semaines,  rétroressioD  des  phénomei^ef .  loaalisalioD  des  paralysies.  Bientôt 
les  muscles  s'atrophient.  Le  moureon^-Dt  rerkrDt  dans  les  muscles  dont  lacon- 
tractilité  électrique  n'est  pas  profoDâexïeiil  cJiér^  et  qui  ne  sont  pas  atrophiés. 

Duchenne  rapproche  ton!  de  suite  oei'xe  maladie  de  la  paralysie  infantile.  Le 
rapprochement  est  justifié  surtout  parle  marche  des  phénomènes,  généralisés 
d'abord,  se  localisant  ensuite.  C'est  um-  marche  absolument  inverse  de  celle 
de  Tatrophie  musculaire  progressive,  qui  débute  insidieusement  et  se  généra- 
lise peu  à  peu.  Dès  cette  époque,  la  paralysie  sfônale  aiLoié  de  Tadulte  existe 
dioiquement. 

Après  cela,  Mayer  à  Berîio  et  Roberts  en  Angleterre  publient  des  cas  ana- 
logues. I>ans  la  dernière  édition  de  son  Traité  éLe  féUctrisation  localisée,  Du- 
chenne en  rapporte  une  nouvelle  obsenration« 

Une  jeune  fille  de  ?2  ans  se  réreille  un  matin  a? ec  de  la  fièvre,  difficulté  à 
mouvoir  ses  membres  ;  quelques  fcurmillements  et  des  irradiations  doulou- 
reuses. Bientôt  elle  est  paralysée  des  quat-^  membres.  Quatre  jours  après  le 
début,  la  fièvre  cesse.  La  paralysie  dure  deux  mois,  sans  trouble  aucun  de  la 
sensibilité,  sans  trouble  de  la  miction  et  sans  eschares.  Vere  le  milieu  du  troi- 
sième mois,  rétrocession  des  paralysies,  mais  disparition  incomplète;  désor- 
dres irréparables  avec  atrophie  de  certains  groupes  musculaires  ;  pied  bot  pa- 
ralytique. 

Il  n'y  a,  entre  ces  cas  et  la  paralysie  infantile,  que  des  différences  tenant  à 
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l'âge  du  sujet  atteint:  les  os  oe  s'arrêtent  pas  dans  leur  développement;  les 
déformations  sont  donc  moins  radicales. 

Charcot  reprend  la  question  dans  ses  Leçons  ;  il  raconte  deux  observations 
intéressantes  pouvant  servir  de  transition  (15  ans  et  19  ans).  —  Depuis  ces 
LeçonSy  le  Progrès  médical  a  publié  deux  nouveaux  cas  de  Bernhardt  et  de 
KussmauP.  —  Charcot  cite  un  dixième  cas  de  Curning  et  un  onzième  qu'il 
aurait  rencontré  en  Angleterre,  avec  Brown-Sequard,  à  la  période  d'atrophie. 

Laveran^  a  raconté  l'histoire  d'un  soldat  qui  aux  grandes  manœuvres  de 
1876  couche  sur  le  sol  humide,  se  réveille  avec  un  engourdissement  du  bras 
droit  ;  la  paralysie  atteint  au  troisième  jour  son  maximum,  et  frappe  le  bras 
droit  et  la  jambe  gauche.  Après  douze  jours,  rétrocession  de  la  paralysie.  Un 
mois  après  le  début,  commencement  de  l'atrophie  musculaire,  qui  fait  de  rapi- 
des progrès  dans  quelques  muscles  dèGnitivement  atteints. 

A  l'époque  des  Leçons  de  Charcot,  il  n'y  avait  pas  eu  d'autopsie,  et  on  sup- 
posait la  lésion  des  cornes  antérieures  par  analogie  avec  la  paralysie  atrophi- 
que  de  l'enfance.  La  démonstration  parait  avoir  été  donnée  depuis. 

En  1873,  Gombault,  interne  de  Charcot,  a  publié  un  fait  très  intéressant*. 
Chez  une  femme  de  67  ans,  la  paralysie  débute  brusquement  en  pleine  santé 
et  atteint  d'emblée  son  maximum,  en  laissant  intactes  la  sensibilité,  les  fonc* 
tionsdu  rectum  et  de  la  vessie,  et  sans  eschares.  Puis  survient  une  période  de 
réparution  incomplète  et  d'infirmités  définitives  :  atrophie  des  émioences  thé- 
nar.  Étatstationnaireet  mort. 

La  lésion  est  concentrée  dans  les  cornes  antérieures  :  atrophie  des  cellules; 
seulement  la  lésion  n'est  pas  en  foyer,  comme  dans  la  paralysie  infantile. 

Depuis  lors,  quelques  autres  faits  un  peu  discutables  ont  été  publiés  par 
Chalvet  et  par  Petitflls*.  Martineau  a  rapporté  aussi  un  cas  qui  rentre  plutôt 
dans  la  myélite  aiguë  diffuse  que  dans  la  myélite  systématisée  des  cornes  an- 
térieures*. Leyden  discute  les  trois  observations  précédentes  et  en  cite  deux 
personnelles,  que  Schwartz  conteste  à  son  tour^.  Enfin  Cornil  et  Lépine'  ont 
publié  un  eus  qui  s'éloigne  trop  des  observations  classiques  pour  être  utilisé 
ici;  nous  le  retrouverons  ailleurs. 

Je  citerai  encore  les  observations  de  Erb*  (3  observ.),  Hermann*  (2ob8.), 
Weisz  *®,  Scbultze^^  Salomon ««  (4  observ.),  Rosenthal**  (2  observ.),  Leyden 

*  Progr.  méd.,  1875,  n»*  8  et  9. 
a  Ibid.,  1876.  uo«  Il  et  12. 

^  Arch.  de  PhysioL,  1873. 

*  Chalvet;  Th.  Paris,  1877.  —  Petitûis  ;  Th.  Paris,  1873. 

*  Rev.  des  Se.  mcd.,  IV,  527. 
«  Ibid.,  VllI,  213. 

■7  rbid.,  VIII,  214. 

8  Arch.  f.  Psych.,  V,  3.  767. 

»  Th.  Paris,  1876. 

*o  Diss.  Breslau,  1875. 

"   Vircfi.  Arch.,  LXVIII,  1,  140. 

12  Derl.  klin.  Wochenschr.,  1877.  30. 

13  Virch.  Arch.,  LXXII,  3,  325. 
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|2  observ.),  Lincoln i,  Clymer*,  Miles,  Hamnaond^,  Althaus^  (2  observ.), 
Barlow»,  Sturge^  (3  observ.). 

Enfin  Franz  Mflller  ^  a  ajoute  à  Panalyse  des  faits  précédents  (que  nous 
citons  d'après  lui)  quatre  observations  nouvelles  étudiées  avec  soin,  et  de  l'en- 
semble de  ces  documents  il  a  fait  une  étude  complète  de  la  maladie  que  nous 
allons  résumer  maintenant*. 

9 

Etiologie.  —  Le  rôle  de  Vhérédité  n'est  pas  net.  Dans  une  seule  observa- 
tion de  Meyer,  plusieurs  membres  de  la  même  famille  ont  été  atteints,  et  la 
mère  d'une  malade  d'Hermann  était  restée  cinq  ans  hémiplégique. 

C'est  entre  14  et  22  ans  que  la  maladie  se  développe  surtout.  Mais  voici  le 
tableau  complet  dressé  au  point  de  vue  de  Vàge  par  Mûller. 

De  14  à  15  ans 4  cas.        De  35  à  40  ans 3  cas. 

16  à  20  — 12  40  à  45  — 3 

20  à  22  — 5  45  à  50  — 2 

22  à  25  — 3  50  à  65  — 0 

25  à  30  — 6  65  à  70  — 1 

30  à  35  — 6 

Dans  deux  cas  l'âge  n'est  pas  indiqué. 

Les  saisons  ne  paraissent  pas  avoir  d^influence  sur  le  développement  de  la 
maladie.  Le  maximum  a  été  d'un  côté  en  août  et  septembre,  de  l'autre  en  jan- 
vier. Voici  le  tableau  de  M  aller  : 

Janvier.  .  7  Avril..  1  Juillet.  .  .  3  Octobre.  .  2  Dans  7  cas, 
Février.  .  2  Mai  .  .  1  Août. ...  7  Novembre.  2  le  mois  n'a 
Mars  ...  1      Juin .  .  1      Septembre.  12      Décembre.  1        pas  été  noté. 

Le  sexe  ne  parait  pas  indifférent.  Sur  47  cas,  Mûller  trouve  34  hommes  et 
Beolement  13  femmes. 

Comme  cause  occasionnelle,  le  refroidissement  est  expressément  noté  dans 
25  observations. 

Un  malade  de  Duchenne,  étant  étudiant,  avait  parié,  après  quelques  liba- 
UoDS  faites  dans  une  réunion  avec  ses  camarades,  de  se  coucher  nu  dans  la 
neige,  et  eut  l'imprudence  de  mettre  immédiatement  son  projet  à  exécution. 
Un  sujet  observé  par  Hermann  se  couche  sur  la  terre  humide  après  des  mar- 
ches et  de  grandes  fatigues.  Une  malade  de  Kussmaul  traverse  un  fleuve,  étant 
en  sueur,  etc. 

•  Boston  med,  and  surg.  Journ,,  175,  339. 

'  Trans,  of  the  amer,  neurol.  Àssoc.  for  t875,  1,  15. 
»  Jbid.,  217. 

•  LondoD,  1878. 

•  Ifanchester,  1878. 

•  Brit,  med  Journ.,  juin  1879. 

^  Stuitgard,  1880,  in-S»  106  pages. 

•  Voy.  aussi  la  Thèse  de  Sauze.  Paris,  1881,  a"  238. 
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Les  ^raDdes  fatigues  (Âlthaus),  le  travail  musculaire  exagéré,  les  excès 
sexuels  (Miles),  favorisent  le  développement  de  la  maladie.  Mais  c'est  le  refroi- 
dissement qui  joue  le  rôle  le  plus  considérable  dans  la  production  de  la  polio- 
myélite. 

Les  maladies  aiguës  peuvent  aussi  servir  de  cause  occasionnelle.  Ainsi,  il  y 
a  2  cas  après  la  rougeole  et  1  après  la  variole.  On  a  vu  aussi  1  cas  après  Tac- 
couchement. 

Enfin,  dans  9  faits  il  est  expressément  noté  qu'il  n*y  a  pas  eu  de  cause  appré- 
ciable. 

SyMPTOMATOLOGiE. —  Comme  dans  la  paralysie  atrophique  de  Tejfance,  la 
maladie  débute  toujours  subitement  par  des  phénomènes  généraux  plus  ou 
moins  graves,  atteint  très  rapidement  son  acmé,  reste  à  ce  maximum  un  temps 
variable,  puis  rétrocède,  et,  si  la  guérison  n'est  pas  complète,  la  paralysie  se 
fixe  du  moins  sur  un  nombre  restreint  de  muscles. 

Après  avoir  donné  celte  caractéristique,  Mûller  distingue  deux  périodes  :  la 
période  d'invasion  et  d'établissement  de  la  paralysie,  la  période  de  régression. 

Première  période.  —  La  fièvre  est,  d'après  Mttller,  un  phénomène  constant; 
dans  les  faits  qui  paraissent  exceptionnels,  elle  a  dû  passer  inaperçue,  on  n'a 
pas  pris  de  température,  etc. 

Cette  fièvre  a  du  reste  une  intensité  variable  ;  elle  peut  être  précédée  ou  ac- 
compagnée de  phénomènes  cérébraux  (céphalalgie,  somnolence,  délire)  ou  de 
troubles  gastriques  (malaise,  vomissements).  Insignifiante  dans  certains  cas, 
elle  s'accompagne  d'état  typhique  dans  d'autres. 

Elle  dure  de  1  à  33  jours.  Dans  12  cas  sur  22,  la  durée  a  été  de  4  à  17 
jours.  On  ne  peut  établir  aucune  relation  entre  l'intensité  de  la  fièvre  et  la  gra- 
vité de  la  paralysie  ;  il  y  a  une  série  de  facteurs  personnels,  autres  que  le  pro- 
cessus myélilique,  qui  interviennent. 

Du  côté  de  la  sensibilité^  les  douleurs  sont  un  symptôme  presque  constant 
du  début  de  la  maladie  (35  fois  sur  47  cas)  ;  elles  sont  en  général  erratiques 
et  diffuses,  sans  se  localiser  d'une  manière  précise.  Leur  durée  est  variable. 

Il  y  a  une  autre  espèce  de  douleur»  ressenties  par  les  malades  quand  la  pa- 
ralysie a  atteint  son  maximum  ;  elles  dépendent  alors  de  l'atrophie  dégénéra- 
tive  du  muscle  et  se  distinguent  des  premières  eu  ce  qu  elles  sont  plus  précises 
et  mieux  localisées  dans  les  muscles,  exagérées  par  la  pression  et  les  mouve- 
ments passifs. 

Les  paresthésies  ont  été  souvent  observées  comme  signes  prodromiques  : 
sensations  de  fourmillements,  d'engourdissement,  etc. 

On  peut  supposer  que  ces  phénomènes  d'excitation  sensitive  passent  inaper- 
çus dans  la  paralysie  de  l'enfance  à  cause  de  Tâge  des  sujets.  Cbarcot  a  en 
effet  cité  des  cas  de  cette  dernière  maladie  qui  s'étaient  accompagnés  de  dou- 
leur parce  qu'ils  s'étaient  développés  chez  des  enfants  déjà  en  âge  de  rendre 
compte  de  leurs  sensations. 

Du  reste,  abstraction  faite  de  ces  phénomènes  initiaux  et  passagers  de  sen- 
sibilité exagérée,  Vintégrité  de  la  sensibilité  est  un  des  caractères  symptoma- 
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tiques  de  la  maladie.  Les  faits  dans  lesquels  oa  a  observé  de  Taueslbésie 
appartiennent  à  la  myélite  diffuse  et  non  à  la  paralysie  spinale  aiguë. 

Le  symptôme  capital  de  la  maladie  est  la  paralysie  mttsculaire. 

Elle  débute  très  rapidement,  quelquefois  subitement,  et  atteint  très  vite  ou 
même  des  le  début  son  maximum  d'intensité;  elle  peut  continuer  à  s'étendre 
quelques  heures  ou  plusieurs  jours.  Les  membres  paralysés  sont  flasques,  sans 
aucun  phénomène  spasmodique. 

Pour  la  forme  de  la  paralysie,  Fr.  MQller  a  dressé  le  tableau  suivant  com- 
paré pour  46  cas  de  paralysie  aigué  de  Tadulte  et  62  cas  de  paralysie  atrophi- 
que  de  Tenfance  : 

Adultes.  Eofants. 

Paralysie  des  quatre  membres.   .  22 5 

Paraplégie 11 9 

Paraplégie  cervicale 3 2 

Hémiplégie 3 1 

Paralysie  croisée 1 2 

Paralysie  du  membre  super.  .   .  3 10 

Paralysie  du  membre  infér.   •   .  3 32 

Paralysie  dei  muscles  du  tronc  et 

de  Tabdomen 0 1 

46  W 

Ce  tableau  montre  que  chez  l'enfant  la  monoplégie  d'un  membre  est  la  forme 
la  plus  fréquente  (42  sur  62),  tandis  que  chez  Tadulte  c'est  la  paralysie  des 
quatre  membres  ou  la  paraplégie  (33  sur  47). 

Un  caractère  de  cette  paralysie  est  l'intégrité  d'un  ou  plusieurs  muscles  au 
milieu  d'un  territoire  nerveux  paralysé.  MuUer  ne  peut  pas  du  reste  désigner 
des  muscles  qui  seraient  plus  fréquemment  épargnés  que  d'autres.  Le  coutu- 
rier, le  tibial  antérieur,  par  exemple,  se  comportent  souvent  d'une  autre 
manière  que  les  muscles  innervés  par  le  même  nerf.  On  voit,  au  membre 
supérieur  notamment,  la  paralysie  frapper  l'ensemble  des  muscles  qui  agissent 
synergiquement,  alors  même  qu'ils  ont  une  innervation  différente.  On  peut 
aussi  voir  les  muscles  synergiques  recouvrer  le  mouvement  au  même  moment  K 

Eu  général,  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  totalement  abolis  dans  les 
membres  paralysés.  On  trouve  cependant  quelques  cas  rares  dans  lesquels 
ces  réflexes  sont  conservés  ou  même  exagérés;  le  plus  souvent  c'est  que  la  pa- 
ralysie est  encore  très  légère  dans  ces  parties. 

*  Ces  particularités  ôoot  iotéressaotes  à  rapprocher  de  ce  que  nous  avons  dit,  à 
propos  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  des  groupes  de  cellules  répondant  aux 
divers  systèmes  musculaires  ;  il  semble  que  les  centres  spinaux  du  mouvement  ne 
correspondent  pas  aux  nerfs  périphériques,  mais  à  certains  groupements  dont  la  sy- 
nergie physiologique  est  plutôt  la  base.  Voir  plus  loin,  au  chapitre  des  Myélites  dif- 
Anes  chroniques,  ce  que  nous  disons  de  cette  intéressante  question  des  localisations 
spinales. 
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Les  réflexes  et  la  motilité  volootaire  suivent  le  plus  souvent,  mais  pas  tou- 
jours, une  marche  parallèle. 

Les  fonctions  végétatives  ne  présentent  ordinairement  aucune  modification. 
A  peine  dans  deux  cas  on  a  noté  un  peu  de  rétention  d'urine  ou  de  dysurie 
pendant  le  stade  fébrile  initial. 

Dans  les  phases  avancées  de  la  maladie,  la  température  est  toujours  abais- 
sée dans  les  membres  paralysés,  qui  sont  livides.  Dans  le  seul  cas  (Mûller) 
où  les  températures  ont  été  prises  dès  le  début,  il  y  a  eu  une  élévation  thermi- 
que qui  précède  dans  les  membres  paralysés  le  refroidissement  ultérieur. 

Ces  variations  dans  la  circulation  locale  ne  sont  nullement  accompagnées 
de  variations  parallèles  dans  la  sueur. 

Uétat  électrique  fut  déterminé  d'abord  par  Duchenne,  qui  constata  la  dimi- 
nution précoce  ou  la  complète  disparition  de  la  contractiiité  farad  ique  dans  les 
muscles  paralysés.  Erb  les  étudia  avec  les  courants  continus  et  montra  que  les 
nerfs  et  les  muscles  ne  réagissaient  pas  de  la  même  manière  ;  il  constata  laréac- 
tiondedégénéresccoce^queSalomonavaitdéjàtrouvéedans  la  paralysie  infantile. 

Mûller  a  complété  ces  recherches  et  a  réussi,  le  premier,  à  les  commencer 
dès  le  début  môme  de  la  maladie.  Chez  un  de  SQ^  malades  il  a  pu  étudier  Tétat 
électrique  dès  le  premier  jour  et  continuer  ainsi  pendant  un  an  et  demi. 

De  ses  recherches,  il  résulte  que  Texcitabilité  faradique  et  galvanique  do 
nerf  disparait  prématurément  ainsi  que  la  contractiiité  faradique,  tandis  que 
l'excitabilité  galvanique  directe  du  muscle  persiste  encore.  Déplus,  la  diminu- 
tion de  Texcitabilité  galvanique  du  nerf  n'est  pas  tout  à  fait  parallèle  à  celle  de 
Texcitabilité  faradique,  car  celle-ci  a  complètement  disparu  après  deux  jours, 
tandis  qu'à  ce  moment  la  première  existe  encore  alors  que  les  nerfs  ont  com- 
plètement perdu  la  leur. 

La  disparition  de  l'excitabilité  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  est  dureste 
plus  rapide  qu'on  ne  le  croyait  :  on  la  constate  le  quatrième  jour  pour  les  nerfs, 
et  du  cinquième  au  sixième  jour  pour  les  muscles. 

Eq  même  temps  il  yaunlcger  abaissement  de  l'excitabilité  galvanique  directe 
des  muscles,  suivie,  dans  le  cours  de  la  troisième  semaine,  d'une  augmenta- 
tion considérable  de  cette  excitabilité,  qui  n'atteint  pas  le  degré  observé  après 
le  traumatisme  des  nerfs,  mais  qui  s'accompagne  de  modifications  dans  la  loi 
des  contractions;  la  secousse  produite  au  pôle  positif  (AnFS)  est  plus  forte  et 
devient  même  aussi  forte  que  la  secousse  produite  par  la  fermeture  au  pâle 
négatif  (KaFS).  Aulieu  d'être  instantanées,  les  différentes  secousses  sont  len- 
tes, traînantes  (ce  caractère  est  présenté  tantôt  par  KaFS,  tantôt  par  AnFS*). 

Cette  exagération  de  l'excitabilité  ne  dure  pas  longtemps,  en  général  de  six 
à  dix  jours.  Ensuite  il  y  a  un  retour  graduel  à  l'état  normal  ou  même  desceoie 
au-dessous  jusqu'à  la  disparition  complète  (dans  certains  muscles). 

En  un  mot,  on  observe  les  différentes  formes,  les  divers  degrés  de  la  réac- 
tion de  dégénérescence. 

4  Voy.,  pour  l'explication  de  ces  divers  signes  et  les  détails  sur  la  réaction  de  dé 
générescence,  le  chapitre  des  Paralysies  périphériques,  dans  la  5*  partie. 
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Uo  autre  caractère  important  de  la  maladie  est  Vamyotrophie,  qui  devient 
visible  après  dix  ou  douze  jours  et  envahit  rapidement  tous  les  muscles  qui  ont 
perdu  leur  contractilité  faradique.  En  examinant  Tétat  électrique  des  membres 
pendant  la  première  semaine,  on  peut  prévoir,  presque  avec  certitude,  les  mus- 
cles qui  s'atrophieront. 

Cette  atrophie  frappe  les  muscles  en  masse,  jamais  quelques  faisceaux  mus- 
culaires, comme  dans  Tatrophie  musculaire  progressive.  Le  premier  stade  de 
cette  atrophie  s^accompagne  souvent  de  douleurs  profondes  particulières. 

Pas  d'autres  troubles  trophiques. 

Deuxième  période. —  La  régression  de  la  paralysie,  la  restauration  de  la 
motilité  dans  un  certain  nombre  de  muscles,  est  un  caractère  important  de  la 
maladie.  Ce  symptôme  est  si  caractéristique  que  MQller  voudrait  appeler  cette 
maladie  :  paralysie  spinale  aiguë  régressive. 

Le  retour  de  la  motilité  volontaire  se  marque  d'abord  dans  les  muscles  qui 
n'ont  présenté  qu*une  diminution  quantitative  de  Texcitabilité  électrique.  On 
Tobserve  4,  6,  12  jours,  plus  souvent  plusieurs  semaines  après  le  début.  La 
motilité  revient  en  dernier  lieu  dans  les  muscles  qui  ont  présenté  la  forme  grave 
de  la  réaction  de  dégénérescence.  Il  peut  s'écouler  deux  mois  et  plus  avant  la 
complète  restauration. 

La  paralysie  se  circonscrit  ainsi  de  plus  en  plus  et  Gnit  par  se  localiser  à  un 
certain  nombre  de  muscles  sur  lesquels  elle  se  fixe.  La  paralysie  généralisée 
diffuse  devient  ainsi  une  paralysie  partielle  circonscrite.  La  régression  n'est 
absolument  complète  que  dans  de  rares  cas  (Kussmaul,  Salomon,  MûUer)  ; 
ces  faits  temporaires,  transitoires,  sont  des  exceptions. 

Il  peutarriver  assez  souvent  que  les  membres  recouvrent  leur  volume  nor- 
mal sans  que  la  motilité  s'y  rétablisse;  au  lieu  de  vrai  tissu  musculaire,  c'est 
alors  le  tissu  graisseux  qui  s'est  développé. 

Les  contractures  et  les  difformités  qui  en  résultent  sont  rares;  les  altérations 
do  système  osseux  aussi.  On  comprend  que  chez  l'adulte  il  ne  se  produise  pas 
de  raccourcissement,  mais  le  diamètre  peut  diminuer  de  quelques  centimètres. 

ÂNATOMiE  PATHOLOGIQUE. —  S'appuyant  sur  trois  observations  dues  à  Hal- 
lopeau',  Gombault^  et  Schultze^,  Fr.  Millier  montreque  les  lésions  de  la  para- 
lysie spinale  aiguë  de  l'adulte  sont  absolument  comparables  à  celles  delà 
paralysie  atrophiquede  l'enfance.  C'est  une  téphromyéliie  antérieure  aiguë. 
La  seule  différence  est  celle  que  Cbarcot  a  indiquée  :  l'altération,  au  lieu  de 
se  présenter  par  foyers  agglomérés,  a  de  la  tendance  à  s'étendre  sur  toute  la 
hauteur  d'une  manière  diffuse. 

Pr.  Mûller  ramène  à  six  points  principaux  les  éléments  du  Diagnostic. 
1.  Début  fébrile  avec  phénomènes  généraux,  souvent  troubles  gastriques, 
souvent  douleurs  erratiques  dans  les  extrémités. 

*  Àrch.  gén.  de  Méd,,  1872. 

•  Arch.  de  PhysioL,  1873,  80. 

»  Virch.  Arch.,  1878,  LXXJII,  3,  444. 
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2.  Apparition  aiguë  d'une  paralysie  flaccide  qui  atteint  rapidement  son  maxi- 
mum d'intensité; 

3.  Modifications  caractéristiques  de  Texcitabilité  faradique,  apparition  pré- 
coce de  la  réaction  de  dégénérescence  ; 

4.  Atrophie  musculaire  précoce  à  marche  rapide; 

5.  Régression  et  localisation  de  la  paralysie  à  quelques  muscles  ; 

6.  Intégrité  complète  de  la  sensibilité,  des  nerfs  crâniens,  de  la  vessie  et  du 
rectum. 

Nous  avons  déjà  suffisamment  indiqué  la  Marche  de  la  maladie.  Comme  ter- 
minaison, la  restUutio  ad  iaUgrum  est  l'exception,  la  guérison  incomplète  la 
règle^ .  Il  y  a  rarement  des  contractures  et  des  déformations,  comme  dans  la  pa- 
ralysie  infantile.  Nous  devons  de  plus  donner  ici  les  conclusionsd'un  intéressant 
travail  que  Landouzy  et  Déjcrine  ont  récemment  publié^  sur  les  para/ynff 
générales  spinales  à  marche  rapide  et  curable, 

a  1.  Il  est  une  forme  de  myélopathie  caractérisée  par  :  a.  la  paralysie  et  l'a* 
trophie  de  tous  les  muscles  du  corps  (ceux  de  la  face  exceptés)  ;  6.  Tintégrilé 
de  la  sensibilité  et  des  sphincters  ;  c.  lintégrité  de  la  nutrition  cutanée  ;  d,  une 
évolution  rapide  (quelques  mois)  ;  e,  la  guérison  complète  et  définitive  de  tous 
les  troubles  paralytiques  et  atrophiques. 

»  2.  Cette  affection,  pour  laquelle  nous  proposons  la  dénomination  de  para- 
lysie générale  spinale  à  marche  rapide  et  curable^  est  à  la  paralysie  spinale 
aiguë  de  l'adulte  ce  que  la  paralysie  générale  spinale  antérieure  subaiguêde 
Duchenne  est  à  l'atrophie  musculaire  progressive. 

»  3.  Cette  affection  dépend  d'une  lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  lésion  siégeant  dans  toute  sa  hauteur. 

»  4.  Si  le  siège  de  sa  lésion  est  démontré  par  Tanatomie  pathologique,  sa 
nature  reste  a  déterminer. 

»  5.  L'étiologie,  aussi  bien  que  la  pathogénie,  reste  fort  obscure. 

»  6.  La  connaissance  de  celte  forme  de  myélopathie  présente  un  intérêt 
pratique  considérable,  puisque  de  sa  différenciation  dépend  un  pronostic  favo- 
rable à  brève  échéance  là  où,  de  prime  abord,  Tinteusité  et  la  diffusion  des 
troubles  paralytiques  et  atrophiques  sembleraient  devoir  faire  redouter  une 
affection  fatalement  progressive  ^  ». 

Le  Pronostic  est  absolument  favorable  quoad  vitam,  tout  différent  quoad 
restitutionem. 

L'exploration  électrique  est  le  meilleur  moyen  de  prévoir  les  muscles  qni 
resteront  définitivement  frappés  Ainsi  Mûller  pose,  à  ce  point  de  vue,  te 
règles  suivantes  : 

*  Berahardt  q  récemment  publié  un  fait  de  guérison  {Arch.  f.  pathol.  Anat.,  XCU; 
anal,  in  Encéph.,  1883,  632)  que  nous  rapprocherons  des  faits  de  Landouzy  et  déj^ 
riue  sur  la  Paralysie  générale  spinale  à  marche  rapide  et  curable. 

2  Rev.  de  Médec,  1882,  n^»  8  et  12. 

3  Nous  revieudrous  sur  cette  question  plus  loin,  au  chapitre  des  Myélites  diffuses 
aiguës  (formes  envahissantes). 
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Restent  complètement  paralysés  tous  les  muscles  d:ins  lesquels  Texcitabilité 
faradique  desceod  perpendirulairement  de  son  niveau  normal  et  disparait  en- 
tièrement en  quatre  ou  cinq  jours.  Dans  tous  les  cas  où  cette  excitabilité 
diminue  seulement  sans  disparaître  avant  le  douzième  jour,  et  dans  les  cas  où 
elle  ne  descend  pas  perpendiculairement,  mais  graduellement,  la  motilité  re- 
vient, fût-r^ après  plusieurs  mois. —  Delà  complète  disparition  de  l'excita-^ 
bilité  faradique  ou  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans  les  premiers  stades, 
on  ne  peut  rien  conclure  pour  lacu.'*abilité  ou  fincurabililé  delà  paralysie.  — 
Quand  la  secousse  de  fermeture  au  pdie  positif  (An  FS)  reste  seule  comme 
réaction  d'uu  muscle  au  courant  continu,  cela  prouve  la  disparition  complète 
delà  substance  contractile. 

Traitement.  —  Dans  le  stade  initial,  on  prescrit  les  antipblogistiques,  les 
émissions  sanguines,  les  révulsifs,  les  vésicanLs;  souvent  on  n'obtient  aucuu 
effet.  Contre  les  douleurs  de  cette  période,  MUller  conseille  la  morpliiue.  Le 
même  auteur  déclare  avoir  besoin  d'une  expérience  plus  complète  pour  se 
prononcer  sur  Tefficacité  de  l'ergot  de  seigle,  préconisé  par  Hammond,  qui 
1  associe  àl'iodure  de  potassium.  Altbaus  et  Seguin  préconisent  aussi  Tergot 
de  seigle.  MQller  préfère  la  belladone  (extrait)  ou  l'injection  hypodermique 
d'ergotioe  et  de  sulfate  d'atropine. 

A  la  seconde  période,  on  prescrit  les  toniques  (vin,  alimentation,  fer),  les 
résolutifs  (iodure  de  potassium),  i'bydrotbérapie.  MQller  préconise  les  bains 
tièdesetles  eaux  de  Gasteiu,  Tœplitz,  Romerbad,  Wilbad,  Ragacz,  Ëaux" 
Bonnes,  Plombières  '.  Il  repousse  la  strychnine  et  préfère  le  traitement  élec- 
trique méthodique. 

On  doit  commencer  le  plus  tôt  possible,  sans  perdre  de  temps,  après  la  dis- 
parition des  phénomènes  aigus  initiaux.  On  préférera  le  courant  continu  au 
courant  faradique,  et  on  continuera  jusqu'à  guérisou,  c'est-à-dire  des  mois  et 
des  années. 

Mùller  applique  le  pôle  positif  (avec  une  électrode  large)  au  siège  du  mal  [ren- 
flemeut  cervical  ou  lombaire)  et  le  pôle  négatif  successivement  sur  les  différents 
muscles  paralysés.  Il  laisse  le  courant  fixe  de  trois  à  cinq  minutes,  en  ouvrant 
et  fermant  pour  faire  contracter  les  muscles.  Les  séances  sont  renouvelées 
tous  les  jours. 

Le  massage  est  encore  un  bon  moyeu  d'améliorer  la  circulation  et  la  nutri- 
tion dans  les  membres  paralysés.  —  Enlin  on  remédiera  par  les  moyens  or- 
thopédiques aux  fausses  positions  résultant  des  paralysies  circonscrites. 

Rapports  entre  l'atrophie  musculaire  progressive,  la  paralysie 

ATROPHIQUE  DE  l'ENFANCE  ET  LA  PARALYSIE  SPINALE  AIGUË  DE  l'adULTE. — 

Les  trois  maladies  que  nous  venons  d'étudier,  et  par  lesquelles  nous  terminons 
l'étude  des  myélites  systématisées,  présentent  entre  elles  de  grandes  atlînités: 

1  Oa  ;  eul  y  joindre  La  Maiou. 

Orassbt,  Mal.  syst.  oerv.,  3*  édit.  29 


450  MALADIES  DE  LA   MOELLE. 

c'est,  daos  les  trois  cas,  une  lésion  atropbique  des  cellules  des  cornes  antérieures 
à  marche  aiguë  ou  chronique. 

On  trouve  dans  la  thèse  de  Garrieu'  des  faits  intéressants  qui  montrent 
bien  les  analogies  de  ces  trois  maladies.  Ainsi,  un  malade  qui  avait  eu  dans 
son  enfance  une  paralysie  atrophique,  présenta  plus  tard  une  paralysie  spinale 
aiguë'.  Un  autre,  qui  avait  eu  aussi  une  paralysie  atropbique  delenfauce,  eut 
plus  tard  une  atrophie  musculaire  progressive  ^. 

Depuis  lors,  Quiuquaud  *  et  Hayem  *  ont  publié  deux  faits  analogues,  le 
dernier  avec  aulop««ie;  et  enfin  Coudoin  *  a  fait  connaître  une  cinquième  ob- 
servation, prise  chezQuinquaud,  dans  laquelle  le  même  sujet  a  eu  une  para- 
lysie atropbique  de  Tenfance,  une  paralysie  spinale  aiguë  de  Tadalte  et  une 
atrophie  musculaire  progressive. 

Ce  sont  ces  faits  que  Sinkler^  a  eus  spécialement  en  vue  quand  il  a  dit  que 
chez  l'enfant,  une  fois  que  la  paralysie  commence  à  diminuer,  la  maladie  est 
arrêtée  et  ne  progresse  plus  ;  tandis  que  chez  l'adulte  il  n'est  pas  rare  d'ob- 
server une  extension  à  certains  muscles  non  atteints  primitivemeot,  et  dans 
quelques  cas  même  de  voir  la  mort  survenir  par  la  marche  progressive  et  as- 
cendante des  accidents. 

Le  paragraphe  qui  précède,  textuellement  reproduit  de  notre  précédente 
édition,  prouve  que  nous  avions  échappé  au  reproche  récemment  formulé  par 
Ballet  et  Dutil  contre  la  plupart  des  auteurs  de  n'avoir  pas  suffisamment  montré 
les  accidents  spinaux  qui  peuvent  être  «  déterminés  par  la  présence  dans  la 
moelle  d'un  ancien  foyer  de  myélite  infantile».  Ces  auteurs  ont  repris  cette 
question  dans  un  Mémoire*  fort  intéressant. 

Ils  ont  divisé  ces  myélopathies  consécutives  en  quatre  groupes  :  1.  Poussées 
congestives  avec  parésie  ou  paraplégie  passagère  ;  2.  Myélite  aiguë  à  forme  de 
paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  ;  3.  Myélite  subuiguë,  à  forme  de  paralysie 
spinale  antérieure  subaiguë;  4.  Myélite  chronique,  à  forme  de  tépbromyélite 
antérieure  chronique  (atrophie  musculaire  progressive).  —  Et  ils  insistent  dans 
leurs  conclusionssur  la  localisation  principale  de  toutes  ces  maladies  sur  les  cor- 
nes antérieures,  fait  que  le  titre  même  du  présent  paragraphe  cherchait  à  mettre 
eu  évidence  dès  notre  précédente  édition. 

i  Th.  Moalpellier.  1875. 

'  Service  de  Charcot  (publiô  par  Raymond.  Soc.  de  Biol.,  1875). 

*  Service  de  Vulpian. 
^  Soc,  de  Biol.,  1879. 

*  Soc.  de  BioL,  2  mai  1879. 
«  Th.  Paris,  1879,  n"  585. 

7  The  amer.  Journ,  of  med.  Se,  1878.  (Rev,  des  Se.  méd,,  XV,  530.) 
«  Rcv.  de  ^  édec,  1884,  18. 


ARTICLE  IL 


Myélites  diffuses. 


Les  myélites  que  nous  avoos  étudiées  jusqu'à  présent  restent  circonscrites 
dans  un  ou  plusieurs  systèmes  bien  déterminés  de  la  moelle  :  ce  sont  les  myé- 
lites systématisées  deVulpian.  Leur  point  de  départ  est  dans  les  éléments  ner- 
Teux  eux-mêmes  :  ce  sont  les  myélites  parencbymateuses  d'Hallopeau,  les 
scléroses  uniformes  de  Jaccoud,  les  scléroses  rubanées  de  Boucbard,  les  sclé- 
roses fasciculêcs. 

Maintenant  nous  abordons  Tétude  des  myélites  diffuses,  qui  se  propagent  de 
procbe  en  procbe  ou  à  distance,  sans  suivre  les  rapports  pbysiologiques  des 
régions,  sans  se  limiter  aux  systèmes.  Leur  point  de  départ  est  dans  le  tissu 
conjouctif,  et  c'est  par  le  tissu  conjonctif  qu'elles  se  propagent  :  ce  sont  des  myé- 
lites interstitielles. 

Dans  les  premières  myélites,  les  symptômes  étaient  nets,  toujours  les  mômes, 
directement  en  rapport  avec  la  région  de  la  moelle  atteinte.  Ici,  au  contraire, 
les  symptômes  sont  plus  complexes,  et  on  trouve  dans  une  même  myélite  les 
signes  superposés  de  la  lésion  de  plusieurs  systèmes. 

Au  fond,  la  symptomatologie  des  myélites  diffuses  peut  se  ramener,  dans 
ses  éléments,  à  celle  des  diverses  myélites  systématisées,  associées  de  diverses 
manières.  D'où  l'avantage  qu'il  y  a  à  n'étudier  les  myélites  diffuses  qu'après 
les  myélites  systématisées. 

La  description  des  myélites  diffuses  est  fort  difficile  à  faire.  Les  cas  sontcom- 
plexes,  ne  se  ressemblent  pas  toujours  entre  eux,  et  sont  par  suite  malaisés  à 
catégoriser.  Les  différentes  formes  décrites  se  superposent  ;  les  aiguës  et  les 
chroniques  même  se  remplacent,  se  succèdent. 

Il  faut  nécessairement  faire  artificiellement  quelques  groupes  cliniques^  qui 
ne  sont  pas  des  maladies,  mais  qui  permettent  de  comprendre  les  maladies. 
(Voy.  le  Tableau  de  la  pag.  321.) 
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CHAPITRE  PREMIER. 

MYÉLITES   DIFFUSES  AIGUËS  '. 

Toutes  les  myélites  diffuses  aiguës  ont  une  étiologie  et  une  aoatomie  patholo- 
gique commuDes.  La  symptomatologie  seule  diffère  dans  les  diverses  variétés. 

Étiologie.  —  La  myélite  aiguë  peut  être  primitive  ou  secondaire. 

Dans  le  premier  cas,  le  froid  est  la  cause  le  plus  souvent  notée  dans  les  ob- 
servations. Galien  cite  déjà  un  homme  qui  avait  couché  tout  nu  sur  une  pierre 
froide,  et  qui  devint  paraplégique  à  la  suite.  Jaccoud,  qui  rapporte  ce  fait,  parle 
aussi  des  suivants  Walford  a  vu  un  homme  de  51  ans  qui,  s*étant  exposé  à  Tbu- 
midité,  avait  dormi  quelques  heures  en  plein  air  avec  des  vêtements  mouillés 
et  qui  devint  paraplégique  ;  la  myélite  suivit  ensuite  une  marche  ascendante, 
et  le  malade  mourut  en  douze  jours  :  on  trouva  une  myélite  en  foyers  dissémi- 
nés. Oppolzer  cite  un  homme  de  37 ans  qui  devint  paraplégique  après  une  chute 
dans  Teau  glacée,  et  chez  lequel  il  y  avait  un  foyer  de  myélite.  Un  boulanger, 
observé  par  Jaccoud,  s'expose  au  froid  dès  qu'il  a  mis  son  pain  au  four  :  la 
myélite  débute  le  soir  môme.  Dujardin-Beaumetz  a  vu  cette  maladie  se  déve- 
lopper chez  un  mobile,  au  siège  de  Toul,  après  une  nuit  froide  passée  dans 
rherbe  des  remparts. 

Expérimentalement,  Feinberg  (de  Kowuo)  a  réalisé  des  faits  du  même  ordre. 
En  refroidissant  sur  des  lapins  la  région  sacro- lombaire  à  laide  de  l'appareil  de 
Richardson,  il  est  parvenu  à  déterminer  des  paraplégies  :  les  unes  n'ont  été 
que  passagères  ;  les  autres,  au  contraire,  ont  été  mortelles,  et  on  a  alors  con- 
staté à  Tautopsie  un  ramollissement  de  la  partie  inférieure  et  postérieure  de  la 
moelle. 

Les  efforts  musculaires  violents  sont  encore  une  cause  occasionnelle  de 
myélite  aiguë. 

Ainsi  Mannkopff  cite  une  myélite  mortelle  survenue  chez  une  personne  qui, 
quelque  temps  auparavant,  avait  glissé  sur  un  trottoir  et  avait  fait  un  violent 
effort  pour  ne  pas  tomber.  Un  malade  de  Gull,  qui  avait  égulemcnt  fait  un  vio- 
lent effort  pour  soulever  un  fardeau,  fut  pris,  deux  jours  après,  d'une  myélite 
qui  se  termina  par  la  mort  en  six  semaines.  Gorham  cite  une  paraplégie  qui 
s'était  développée  séance  tenante  chez  un  sujet  qui  venait  de  porter  un  poids 
considérable. 

Après  avoir  rapporté  ces  faits,  Leyden  ajoute  que  Dupuy  a  trouvé  des  traces 
de  myélite  chez  des  chevaux  qui  avaient  été  surmenés. 

Les  deux  facteurs  étiologiques  dont  nous  venons  de  parler,  refroidissement 
et  efforts  musculaires,  se  combinent  du  reste  dans  beaucoup  de  cas. 

*  Voy.  les  art.  de  Beraheim  et  de  Hallopeau  dans  les  Nouveaux  Dictionnaires.  -— 
Dujardin-Beaumetz;  Th.  d'agrég.;  Paris,  1872.  —  Leyden  et  Vulplaa  ;  loc.  cil. 
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Les  faits  de  paralysie  réunis  par  Todd  sous  le  nom  ieemotionalparalysis^ 
appartiennent  probablement  aux  myélites  produites  par  les  émotions  vives,  et 
CD  particulier  la  colère  et  la  peur. 

Ces  causes  occasionnelles  ont  nettement  figuré  dans  des  observations  de  Hine, 
Pasque  et  Leyden. 

Les  myélites  ^îi?  violences  traumatiques  se  développent  à  la  suite  de  plaies, 
de  coirmotion  ou  de  contusion  de  la  moelle,  de  fractures  ou  de  luxations  des 
vertèbres.  Comme  le  dit  Vulpian,  c'est  à  cet  ordre  de  causes  que  se  rapportent 
toutes  les  myélites  expérimentales  produites  parTinjection  d'une  gouttelette  de 
solution^  soitde  nitrate  d'argent,  soit  d'autres  agents  caustiques  solubles  (potasse, 
soude,  ammoniaque,  nicotine,  essencede  moutarde,  etc.),  ou  par  l'introduction 
d*uD  petit  fragment  d'iode  métallique  ou  d'une  aiguille  chargée  d'acide  acétique 
ou  d'un  fil  laissé  en  place,  ou  par  la  liqueur  de  Fowler,  etc. 

Toutefois,  un  fait  est  à  remarquer,  dit  Vulpian,  que  nous  citons  textuelle- 
ment :  «  c'est  la  difficulté  de  déterminer  chez  les  animaux,  par  ces  procédés, 
des  myélites  durables  et  progressives  Les  myélites  que  nous  produisons  ainsi 
ont  une  singulière  tendan  ce  à  la  guérison  spontanée  et  plus  ou  moins  rapide... 
La  pathologie  expérimentale  ne  peut  pas  créer,  à  volonté,  de  véritables  mala- 
dies. Le  plus  souvent  elle  ne  provoque  que  des  sortes  d'affections  traumati- 
ques... » 

On  peut  encore  ranger  à  côté  des  causes  précédentes  la  décompression  hrus^ 
que  observée  par  Leyden  *  et  par  Scbultze  '.  Ces  deux  auteurs  ont  trouvé  des 
signes  de  myélite  dorsale  pour  expliquer  la  paraplégie  qu'on  constate  dans  ces 
circonstances.  D'après  Leyden,  sous  l'influence  de  la  décompression  brusque, 
il  se  dégage  du  gaz  oxygène  et  de  l'acide  carbonique  qui  occasionnent  des  dé- 
chirures dans  la  substance  delà  moelle.  C'est  une  explication  analogue  à  celle 
qu'avait  admise  P.  Bert. 

La  myélite  secondaire  peut  se  développer  par  propagation  d'inflammation  ou 
par  irritation  directe. 

Les  méningites  surtout,  les  abcès  ossifluents,  les  esquilles,  les  tumeurs  des 
méninges  et  de  la  moelle,  entraînent  des  myélites,  mais  le  plus  souvent  ce  sont 
plutôt  des  myélites  chroniques. 

Les  différentes  myélites  chroniques  (systématisées  ou  diffuses)  peuvent  aussi, 
à  un  moment  donné,  produire  une  myélite  aiguë,  qui  est  une  poussée  ou  une 
terminaison  dans  la  maladie  chronique.  Hayem  a  observé  un  fait  de  ce  genre  à 
la  fin  d'une  ataxie  locomotrice. 

La  myélite  peut  encore  être  secondaire  à  une  irritation  des  nerfs  périphé^ 
riques. 

On  voit  assez  souvent  des  paralysies  se  développer  après  des  affections  des 
viscères  abdominaux,  dans  les  maladies  des  reins,  par  exemple,  de  la  vessie,  de 
Turèthre  ;  dans  certaines  maladies  de  l'utérus  ou  de  Tintestin,  dans  certains  cas 

>  Areh.  f,  Psyeh.,  IV,  2,  316.  (Rev.  des  Se.  médic.,  XV,  527.) 
<  Vierte  Wandervers,  d.  SUdwest,  Neurol.  u.  Irren,,  in  Heidelberg,  am  17  u. 
18  mai  1879.  (Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  248.) 
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de  dysenterie»  etc.  On  considère  ces  paralysies  comme  des  paralysies  réflexes, 
mais  dans  bien  des  cas  il  y  a  lésion  de  la  moelle. 

Ainsi,  GuU  a  trouvé  une  lésion  de  la  moelle  chez  un  homme  devenu  para- 
plégique dans  le  cours  d'une  gonorrhée  ;  chez  un  autre,  devenu  paraplégique 
après  un  rétrécissement,  il  y  avait  méningo-myélite.  Leyden  cite  trois  faits  de 
paralysie  urinaire,  dont  deux  avec  myélite  aiguë  positive,  et  le  troisième  avec 
myélite  aiguë  probable.  Il  y  a  d'autres  cas  du  même  ordre  dans  lesquels  oo  a 
constaté  des  symptômes  de  névrite  ascendante  et  de  myélite,  après  la  lésion  de 
quelque  viscère  abdominal. 

L'expérimentation  a  reproduit  tous  ces  faits. 

Tiesler  provoque  chez  un  lapin  une  inflammation  suppurative  du  sciatique  : 
l'animal  devient  paraplégique,  et  on  trouve  une  myélite  aigu6.  Hayem  fait  des 
expériences  plus  complètes  :  il  pratique  l'arrachement  ou  la  résection  d'un 
sciatique,  ou  bien  il  produit  une  irritation  continue,  ce  qui  se  rapproche  davan- 
tage des  conditions  pathogéniques  ordinaires  ;  il  obtient  ce  résultat  avec  des 
cristaux  de  bromure  de  potassium  ou  une  aiguille  trempée  dans  la  nicotine  :  il 
développe  ainsi  une  myélite  diffuse.  Klemm  a  eu  les  mêmes  résultats  en  in- 
jectant une  solution  arsenicale  dans  le  névrilèmedu  sciatique. 

Dans  tous  ces  cas  expérimentaux,  l'inflammation  se  propage  sur  le  nerf  :  il 
y  a  névrite  ascendante.  Dans  les  cas  cliniques,  l'intermédiaire  auatomique  n'est 
pas  encore  démontré  entre  la  lésion  viscérale  et  la  myélite.  —  Les  causes  les 
plus  fréquentes  de  ces  myélites,  qui  sont  du  reste  le  plus  souvent  chroniques, 
sont  :  la  cystite  chronique,  les  rétrécissements  de  Turèthre  et  les  maladies  de  la 
prostate,  peut-être  la  dysenterie  et  d'autres  affections  intestinales. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  certaines  maladies  aiguës  peuvent  aussi  entraî- 
ner la  myélite.  On  connaît  des  paralysies  qui  se  développent  dans  le  cours  et 
surtout  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  comme  la  fièvre  typhoïde, 
le  typhus,  le  choléra,  la  variole,  etc.  L'histoire  anatomique  de  ces  cas  est 
encore  à  faire. 

Quelques  autopsies  seulement  ont  montré  une  lésion  de  la  moelle.  Beau  a 
quatre  observations  de  méningo-myélite  après  la  fièvre  typhoïde  ;  Westphal  a 
publié  un  cas  de  myélite  aiguë  disséminée  après  la  variole  ^.. 

La  myélite  peut  encore  être  consécutive  à  certains  empoisonnements.  I>eux 
fois  Scolosuboff  l'a  vue  produite  par  une  ingestion  considérable  d'arsenic,  mais 
il  n'a  pas  d'autopsie.  Vulpian  a  constaté  une  myélite  aiguë  chez  un  chien  qu'il 
avait  empoisonné  avec  de  l'arsenic,  chez  un  animal  empoisonné  par  le  plomb  et 
aussi  après  l'intoxication  par  le  bromure  de  potassium  '. 

L'ÂNATOMiB  PATHOLOGIQUE,  consIdéréc  dans  la  nature  intime  du  processus, 
est  également  commune  à  toutes  les  myélites  aiguës. 

Leyden  a  pu  chez  les  chiens,  en  injectant  dans  la  moelle  quelques  gouttes 

'  Voy.,  dans  la  6*  partie,  le  chapitre  spécialement  consacré  aux  Paralysies  qui  se 
développent  après  les  maladies  aiguës. 
'  Voy.,  dans  la  6*  partie,  le  chapitre  relatif  aux  Intoxications, 
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de  liqueur  de  Fowler,  praiflR  ul  îi*cfr  àt  nanoliiseiMii:  HiftammaïAire  la 
point  directement  lésé  :  pû^  mtt-àamns^  imt  mY^eàm  aiçnf  <uiTibii!»iiK', 
oeotrale,  périphérique,  nm'nifntf-  ne  «i  iiyir^  nmlniiieN.  «urvn  ks  cas  : 
n'étaieut  toujours  les  zAmc^  cmi^res  UEOimiciOiiss  —  L  £'5  s  donc  pas  de 
différence  essentielle  et  Dosiàaâif^  f>.iJ2r>-  r^  ±r^j5i^  «site.'^es  àt  xc yrine  aicn^. 

A  rœil  nu,  la  forme  capHak:.  ifen<:n^,.-f:.  àt  a  it^^liif  umè  ea  le  ramol- 
lissement.  Mais  ici  c'esl  le  ruDciissemeu:  mfiîtTmfiaT.urf  :  ?t  l  «:«:!  p&f;,  comme 
dans  le  cer? eau,  no  ramoUîseemeu  pu-  arrA  âunpie  oe  i&  circaiiatian. 

Dans  les  cas  araocés,  on  troat e  mi  Soitr  }àïï&  im  moinf  «^endu  de  nmol- 
lissement  rouge  à  bords  mal  iimik^ç  :  piis  vtré.  c'tsi  au  nmiaihsseiDeQt  jaune; 
il  y  a  décoloration  progressive,  et  aàk  hliK/mû  as  njDa.isfi««mein  pis  de  Leyden . 

Mais  souvent  aussi  on  ne  tnM^e  ries  «  i  ieii  ne  qn'nn  pen  d'bvperëinie  :  le 
ramollissement  n^est  pas  encore  c^Kiatf  né.  Laiesûm  pê«i  aradr  tué  le  malade 
par  son  étendue  et  être  encore  ik  na  stade  aiAjiîiuDejiiLrisLiile  mîcroKopiqoe- 
meot.  Quand  le  foyer  est  drcosscrit,  ou  troa^e  en  ^ar.r^  )e  ramoUissement, 
mais  dans  les  myélites  rapidementenra^issames  oa  peut  ne  rien  voir  on  presque 
rîeo,  quoique  ce  soit  la  cause  de  la  mort. 

L'examen  histologique,  qui  dans  tous  les  cas  est  très  utile,  acquiert  dans  ces 
conditions  une  importance  de  premier  ordre  '. 

Â  une  première  période,  il  \  a  d'abord  une  cooeeslion  intense.  Surtout  dans 
la  substance  grise,  les  vaisseaux  sont  remplis  de  saog  et  plus  ou  moins  dilatés. 
Les  gaines  lymphatiques  sont  remplies  de  çioboles  roog»,  de  granulations 
pigmentaires,  de  leucocytes,  sortis  par  diapédèse.  Souvent,  autour  des  ca- 
pillaires, il  y  a  un  exsudât  granuleux  qui  occupe  les  gaines  péri-vasculaires, 
forme  autour  de  ces  gaines  un  manchon  plus  ou  moins  épais,  et  infiltre  les 
éléments  de  la  substance  grise. 

En  même  temps,  il  peut  y  avoir  une  tumé&ction  des  éléments  nerveux.  Dans 
la  substance  biancbe  surtout,  les  tubes  sont  tuméûés,  leur  cylindre  axe  no- 
tamment. La  dilatation  est  souvent  énorme,  mais  elle  n'est  pas  continue  et 
présente  des  rétrécissements.  Elle  ne  porte  pas  sur  tous  les  tubes  nerveux, 
maig  sur  un  certain  nombre  de  tubes  réunis  en  faisceaux  ;  elle  forme  comme 
des  foyers. 

La  même  altération  se  rencontre  aussi  dans  la  substince  grise.  Alors  les 
(rellules  sont  également  tuméflées.  Elles  peuvent  atteindre  des  dimensions  co- 
lossales, jusqu'à  Û»»,825  (Charcoi).  Elles  sont  déformées,  globuleuses  ;  leurs 
prolongements  épaissis.  —  Ces  tubes  et  ces  cellules  présentent  souvent  dss  va- 
cuoles et  prennent  quelquefois  Taspect  vitreux  par  dégénérescence  colloïde. 

>  Voy.  flayem  ;  Sur  deux  cas  de  myélite  aiguë  centrale  et  diffuse.  (Arch.  de 
Physiol.,  \H7\.)  —  De$alUr.  de  la  moelle  consécut,  à  Varrach,  du  nerf  sciatique. 
(Arch  de  Physiol,  1875.)  —  Charcot;  Sur  la  tuméfaction  des  cellules  nerveuses 
motrices  et  des  cyL  axes  des  tubes  nerveux  dans  certains  cas  de  myélite.  (Arch.  de 
Physiot.,  t873.)  —  Pierret  -,  NoU  sur  un  cas  de  myélite  à  rechutes.  (Arch.  de  PhysioL, 
i876-)  —  Voy.  aussi  le  travail  plus  réceot  de  Barraquer  (Gac.  méd,  Catal ,  t88î,  Il| 
a*  12;  anal,  in  Arch.  dé  NeuroL^  1883,  V,  356.) 
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A  la  deuxième  période^  il  y  a  prolifération  des  éléments  conjooctifs.  Le  ré- 
ticulum  de  la  névroglie  se  gonfle,  s'épaissit,  devient  trouble  et  granuleux.  Les 
cellules  sont  plus  grandes,  vésiculeuses  ;  les  noyaux  se  multiplient.  Il  y  a  alors 
des  cellules  avec  douze  ou  quinze  noyaux,  des  plaques  en  myéloplaxes. 

Ce  sont  les  éléments  embryonnaires  formés  par  la  névroglie  qui,  avec  les 
leucocytes  en  migration,  aboutiraient  au  pus,  s'il  s'en  formait.  Mais  la  chose 
est  rare. 

Au  milieu  de  ce  processus,  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  peuvent  rester 
intacts.  Mais  le  plus  souvent  ils  dégénèrent  :  transformation  granulo-graisseuse. 

Â  ce  moment,  on  trouve  beaucoup  de  corps  granuleux.  L'origine  de  ces  élé- 
ments est  fort  discutée  et  probablement  multiple  :  la  myéline  désagrégée,  les 
cellules  de  névroglie  en  prolifération,  les  leucocytes  migrateurs  qui  se  sont 
chargés  des  produits  de  désiutégi-ation  des  éléments  nerveux,  etc.,  telles  sont 
les  origines  probables  des  corps  granuleux. 

Le  ramollissement  marque  la  troisième  période  du  processus.  Le  tissu  coq- 
joQctif  prolifère,  mais  le  tissu  nerveux  se  ramollit  progressivement:  les  élé- 
ments sanguins,  les  éléments  nerveux,  tout  a  subi  la  dégénérescence  graoulo- 
graisseuse.  —  Il  y  a  alors  une  grande  tendance  à  la  myélite  chronique,  qui  est 
constituée  par  le  ramollissement  gris. 

Au  milieu  de  ces  foyers  de  ramollissement,  il  se  produit  souvent  des  hémor- 
rhagies.  Le  ramollissement  hémorrhagipare,  si  discutable  pour  le  cerveau,  est 
démontré  pour  la  moelle.  Cbarcot  et  llayem  sont  même  arrivés  à  cette  con- 
clusion, sur  laquelle  nous  reviendrons,  que  Thémorrhagie  de  la  moelle  est 
toujours  la  suite  d'une  myélite. 

Les  terminaisons  de  ce  processus  anatomique  sont  faciles  à  prévoir.  Tantôt 
il  y  a  passage  à  l'état  chronique  (ramollissement  ou  sclérose)  ;  tantôt  il  y  a  for- 
mation d^une  cicatrice,  comme  dans  le  ramollissement  cérébral  ;  tantôt  il  y  a 
une  extension  progressive  de  la  lésion,  à  une  période  encore  peu  avancée,  qui 
tue  le  malade  avant  que  cette  phase  initiale  soit  dépassée. 

Ce  processus  anatomique  commun  de  la  myélite  aigué  pourra  maintenant 
présenter  une  distribution  variée  suivant  les  types  qui  sont  réalisés.  Ainsi,  il 
y  aura  un  ou  plusieurs  foyers  à  telle  ou  telle  hauteur  dans  la  moelle,  occupant 
la  totalité  ou  une  partie  de  l'axe  spinal,  etc. 

Les  myélites  diffuses  aiguC^s  ont  donc  toutes  une  étiologie  et  une  anatomie 
pathologique  communes.  Mais  quand  on  arrive  à  THistoire  clinique,  il  n'en 
est  plus  ainsi.  Les  symptômes  varient  avec  le  siège,  l'étendue,  la  distribution 
des  lésions,  et  il  est  indispensable  d'établir  des  divisions. 

Le  principe  même  de  cette  classiGcation  est  diOicile  à  choisir.  On  divise 
habituellement  les  myélites  en  myélites  circonscrites  ou  en  foyer  et  myélites 
généralisées.  —  Ce  n'est  pas  là  une  base  d'étude  bien  précise  en  clinique.  Les 
foyers  de  myélite  aigué  ne  sont  pas  limités  précisément  à  une  rondelle;  ils 
occupent  une  hauteur  plus  ou  moins  grande,  et  il  est  difBcile  de  savoir  où  la 
myélite  cesse  d'être  circonscrite  pour  devenir  générale.  Nous  avons  des  cas 
dans  lesquels  la  lésion  occupe  la  hauteur  d'une  ou  deux  vertèbres,  dans 
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d'autres  douze  vertèbres  et  plus,  et  entre  les  deux  il  y  a  tous  les  termes  de 

traositioD.  Ce  n'est  donc  pas  là  une  base  de  division  utile  en  clinique. 

Au  lieu  de  considérer  l'étendue  de  la  lésion,  je  crois  plus  utile  de  prendre 

.  «D  considération  la  marche  de  cette  altération.  Ainsi,  il  y  a  des  myélites  qui 

frappent  d'emblée  toute  la  région  qu'elles  doivent  atteindre,  et  la  maladie 

;  évolue  tout  d'une  traite.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  la  lésion  se  propage 

ordinairement  de  bas  en  haut  :  elle  est  envahissante  dans  sa  marche  et  les 

tjmptômes  eux-mêmes  présentent  naturellement  une  marche  progressive  et 

envahissante.  C'est  là,  ce  me  semble,  une  vraie  division  clinique,  importante 

i  établir  et  basée  sur  les  faits.  (Voy.  le  Tableau  de  la  pag.  321.) 

Myélites  aiguës  non  envahissantes.  —  La  symptomatologie  variera 
ODCore,  dans  les  différents  cas  de  cette  catégorie,  suivant  le  siège  de  la  lésion, 
qoi  est  située  plus  ou  moins  haut  dans  la  moelle,  et  suivant  son  étendue  en 
hauteur  ou  en  largeur. 

De  là,  l'utilité  d'établir  les  variétés  indiquées  sur  le  Tableau. 

1.  Comme  type  clinique,  nous  allons  d'abord  décrire  la  myélite  aigué  dorsO' 
lombaire,  n'occupant  pas  une  très  grande  hauteur,  mais  intéressant  à  peu  près 
toute  la  largeur  de  la  moelle.  Pour  fixer  les  idées  et  pour  ne  pas  faire  une 
description  trop  théorique,  je  résumerai  un  fait  observé  par  Raymond  ^  qui 
représente  très  bien  le  type  le  plus  ordinaire  de  la  myélite  aiguë  à  la  région 
dorsale. 

Un  homme  de  25  ans,  garçon  de  banque,  prend  froid  au  mois  d'octobre  1874. 
U  a  de  la  fièvre,  de  la  courbature,  avec  quelques  frissons  et  des  sueurs.  Le 
cinquième  jour,  il  ressent  des  douleurs  sourdes  dans  la  région  lombaire  et 
quelques  élancements  dans  les  membres  inférieurs.  Le  lendemain,  ces  sensa- 
tions sont  plus  vives  et  il  éprouve  en  plus  des  douleurs  en  ceinture. 

Le  soir,  les  jambes  fléchissent,  le  portent  mal.  Les  douleurs  vont  en  crois- 
laot.  Il  sent  des  fourmillements  et  de  l'engourdissement  dans  les  membres 
inférieurs.  La  marche  devient  hésitante,  de  plus  en  plus  difiBcile;  il  finit  par 
garderie  lit.  Ses  jambes,  dit-il,  à  ce  moment  sautent  la  nuit  dans  son  lit. 

Après  quinze  jours,  les  douleurs  ont  presque  cessé  ;  il  n*yaplus  quequelques 
élancements  à  la  taille  ou  dans  les  jambes,  à  de  longs  intervalles.  Mais  il  ne 
peut  plus  marcher,  et  il  entre  à  l'hôpital. 

A  ce  moment,  le  29  octobre,  les  jambes  sont  immobiles  et  raides,  on  a  de 
la  peine  à  les  fléchir.  La  sensibilité  est  abolie  sous  toutes  ses  formes  ;  on  peut 
le  pincer,  le  piquer,  mettre  un  corps  froid  sur  la  peau  des  membres  inférieurs: 
il  ne  sent  rien.  Au  tronc,  le  sensibilité  revient  à  la  normale  par  des  zones  gra- 
duées au  niveau  du  sternum.  Les  réflexes  sont  très  énergiques  quand  on  le 
chatouille  ou  qu'on  enfonce  une  épingle. 

Le  malade  urine  difficilement  et  goutte  à  goutte.  Le  catbétérisme  donne  un 
demi-litre  d'urine  très  alcaline,  fortement  ammoniacale.— Constipation  ;  pas  de 
selle  depuis  cinq  jours. 

•  Soc.  Anat.f  1875. 


458  MALADIES  DE  LA   MOELLB. 

Le  9  novembre,  la  paraplégie  est  toujours  complète,  mais  les  cootractares 
oot  disparu.  Le  malade  sent  un  peu  quand  on  le  pince  fortement. 

Le  10,  œdème  des  deux  jambes. 

Le  11,  commencement,  au  haut  du  sillon  interfessier,  de  la  rougeur  qui 
précède  Teschare.  L'escbare  est  tout  à  fait  formée  et  s'étend  le  14.  Eo  même 
temps  apparaissent  deux  nouvelles  plaques  rouges  aux  saillies  trocbaotériennes; 
des  escbares  s'y  forment  le  18. 

L'œdème  remonte  graduellement,  le  marasme  se  prononce  ;  lurine  est  pu- 
rulente ;  des  escbares  se  forment  aux  bourses,  aux  malléoles. 

Le  23,  la  sensibilité  est  revenue  ;  les  mouvements  sont  toujours  abolis.  Il 
se  forme  une  inOltration  urineuse  et  puis  une  fistule.  Les  escbares  progressent, 
se  rejoignent.  Le  muguet  apparaît,  et  la  mort  arrive  dans  le  coma,  le  11  dé- 
cembre. 

La  maladie  avait  duré  deux  mois,  et  on  trouva  dans  la  moelle  un  ramol- 
lissement de  15  centim.  debauteur,  étendu  de  la  sixième  dorsale  au  renflement 
lombaire. 

Voilà  le  type  ordinaire  de  la  myélite  aiguë  dorsale  quand  elle  mène  à  la  mort: 
au  début,  il  y  a  de  la  fièvre,  qui  peut  manquer  ;  puis  apparaissent  les  phéno- 
mènes de  sensibilité  exagérée  :  douleurs,  fourmillements,  etc.  La  paraplégie 
survient  ensuite,  accompagnée  au  début  de  contractures.  Alors  l'anesUiésie 
remplace  les  douleurs.  A  ce  moment,  les  réflexes  sont  exagérés,  à  cause  de 
l'interruption  de  l'action  cérébrale  ^  Il  y  a  un  spasme  tonique  des  sphincters. 

Bientôt  l'urine  s'altère  et  les  troubles  trophiques  se  développent.  Les  escha- 
res  à  formation  rapide  apparaissent  en  divers  points  des  membres  paralysés. 
Le  siège  le  plus  fréquent  de  cette  escbare  est  celui  que  représente  la  fig,  38. 

L'état  général  s'uggravc,  et  le  malade  succombe  dans  le  marasme. 

On  a  pu  récemment  observer  à  l'hôpital  Saint-Eloi  une  femme  qui  présen- 
tait très  nettement  tous  ces  signes  de  myéliieaiguC  dorsale*. 

2.  Quelquefois  la  marche  des  accidents  est  beaucoup  plus  rapide,  presque 
foudroyante  :  c'est  le  type  suraigu  ou  apoplecti forme,  Hayem  'en  a  publié 
deux  observations  qui  peuvent  servir  d'exemples. 

Chez  un  de  ces  malades,  la  mort  arriva  après  cinq  jours,  et  chez  l'autre 
après  douze.  On  peut  dire  que  c'est  la  maladie  de  la  moelle  la  plus  terrible. 

L'évolution  fut  semblable  dans  les  deux  cas:  paraplégie  subite  sans  prodro- 
mes appréciables.  Rétention  d'urine,  constipation,  demi-érection.  Sensibilité 
presque  absolument  intacte;  mouvements  réflexes  conservés,  mais  faibles  dans 
un  cas,  abolis  dans  l'autre.  Contraclilité  électrique  ordinaire.  Escbares  sacrées 

<  Dans  certains  cas  pathologiques  (Weiss  ;  Rev,  des  Se.  méf^,^  XIV,  US),  les  ré- 
flexes peuvent  être  supprimés,  comme  chez  les  animaux  immédiatement  apr^s  la  secttcm 
de  la  moelle. 

*  Erb  (CentralbL  f.  Nerv.,  II,  246)  a  signalé  une  névrite  optique  descendante  dans 
le  cours  d'une  myélite  dorsale.  Ce  sont  là  deux  lésions  qu'il  me  semble  difficile  de 
rapporter  Time  è  l'autre. 

3  Arch.  de  PhysioL,  1874. 
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tris  précoces.  Troubles  ariaaires  :  l'urine  est  très  albumineuse,  smmoaiacate 
et  sanguioolente. —  Mort  en  cinq  et  eu  douze  jours. 

Si  l'ou  fait  abstra  clioQ  de  l'intégrilé  de  la  Eensibilité,  qui  est  ici  uue  excep- 
ion,  les  troubles  de  la  sensibilité  manquaul  par  basard  à  cause  de  l'intégrité 


Tif.  38.  —  Saehare  de  la  rigion  tacrie  dant  un  cas  de  myilile  partielle  tiégeant 
à  It  région  dorsëte  de  la  moelle  épinière  :  a.  partie  mortidée  ;  b,  zone  éryihf* 
mateuse. 


relative  des  cornes  postérieures,  on  a  le  tableau  de  la  première  forme,  seule- 
meot  précipitée,  devenue  foudroyanle.  Les  cboses  marchent  si  vite  qu'on  croi- 
rait avoir  affaire  a  une  bémorrbagie  de  la  moelle. 

Et  cependant  il  n'en  est  rien.  C'est  bien  une  myélite,  myélite  plua  étendue 
en  hauteur  que  celle  de  Raymond,  qui  avait  atleiat  d'emblée  toute  la  région 
lombaire  et  toute  la  région  dorsale.  Elle  avnit  lue  le  malade  sans  avoir  le  temps 
de  dépasser  la  première  phase  anatomique.  Ce  sont  lil  des  cas  très  Tavorables 
pour  étudier  le  début  du  processus  anatomique  dû  la  myélite  aiguë. 

Quoique  très  étendue,  rette  myélite  n'a  rien  d'ascendant,   rien  d'envabis- 

sanl,  rien  de  progressif.   Elle  frappe  d'emblée,  corajie  la  première,  toute  la 

région  qu'elle  doit  atteindre.  Voilà  pourquoi  nousla  plaçons  ici  comme  second 

type  du  premier  groupe  ;  typcBuraigu  dee  myélites  non  envabissantes', 

3.  La  myélite  aigné  dorsale  n'a  pas  toujours  une  terminaison  funeste  et  ne 

■  ProDSl  et  JoBroy  ont  récemment  publié  un  nouvel  exemple  bien  étudié  da  cette 
Difélite  spopteclifonne.  (Annie  mensuelle,  avril  1878.) 
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couduit  pas  futalement  à  la  mort,  comme  dans  les  cas  précédents.  Lyman  a 
publié  un  fait  intéressaDt  de  cette  forme,  suivi  de  guérison. 

Uue  femme  de  25  ans,  qui  venait  d'avoir  la  rougeole,  éprouve  le  !•'  janvier, 
en  s'éveiliant,  de  l'engourdissement  dans  les  pieds  avec  quelques  picotements; 
elle  pouvait  cependant  se  tenir  debout  et  marchait  sans  difficulté. 

En  cinq  ou  six  jours,  l'engourdissement s*étend  aux  hancbes;  les  forces  mus- 
culaires s'affaiblissent.  Il  y  a  analgésie  et  perte  de  la  sensibilité  à  la  tempéra- 
ture. 

Le  12  janvier,  paralysie  complète  de  la  jambe  droite,  incomplète  de  la  jambe 
gauche;  Taiiesthésic  est  presque  absolue  sur  tous  ces  points.  Puis  il  y  a  des 
douleurs  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale  et  des  douleurs  en  ceinture. 

Le  30  janvier,  retour  des  sensations  et  possibilité  de  fléchir  le  pied  ;  à  par- 
tir de  ce  moment,  les  fonctions  se  rétablissent  peu  à  peu,  et  le  f  avril  il  ne 
reste  qu'un  peu  de  faiblesse  résultant  du  long  repos  subi  par  la  malade. 

4.  La  guérison  aussi  complète  que  dans  le  fait  précédent  est  rare;  en  tout 
cas,  il  ne  faut  pas  s'y  laisser  tromper  :  la  maladie  peut  récidiver.  Pierret*  a 
fait  connaître  une  observation  remarquable  qui  représentera  pour  nous  \etype 
à  rechutes. 

Un  homme  sent,  en  décembre  1873,  les  jambes  s'alourdir  pendant  quelques 
jours  ;  puis  il  les  voit  plier  tout  à  coup  sous  lui,  au  moment  de  se  lever  de  ta- 
ble Cette  attaque  est  de  courte  durée  et  cède  promptement. 

Le  25  mars  1874,  il  éprouve  pendant  quelques  jours  une  sensation  de  poids 
et  de  lassitude  dans  les  jambes  ;  nouvelle  attaque  de  paraplégie  avec  symptô- 
mes plus  marqués  et  plus  tenaces  —  Amélioration  incomplète. 

Six  semaines  après,  la  paraplégie  survient  de  nouveau  et  brusquement,avec 
rétention  d'urine  et  paraplégie  du  sphincter  anal.  Anesthésie  complète  des 
membres  iuférii  urs.  Eschare  sacro-coccygienne  à  développement  rapide.  — 
Amélioration. 

Vers  le  20  juillet,  frisson  violent  pendant  une  heure  et  demie  ;  pouls  à  120, 
température  à  39*";  la  plaie  sacro-coccygienne  se  gangrène,  répand  une  odeur 
fétide  ;  les  frissons  se  répètent. —  Le  malade  meurt. 

On  trouve  une  myélite  dorsale,  étendue  de  la  troisième  à  la  huitième  ou 
neuvième  dorsale. 

5.  Un  des  types  les  plus  fréquents  est  celui  qui,  sans  entraîner  immédiate- 
ment la  mort  du  sujet  et  sans  arriver  cependant  à  la  guérison,  passe  à  VéteU 
chronique^  c'est-à-dire  le  type  dans  lequel  les  phénomènes  d'acuité  décrits 
vont  en  disparaissant,  et  le  malade  reste  seulement  avec  une  infirmité,  la  pa- 
raplégie. 

Ce&  faits  n'ont  pas  besoin  de  description  spéciale  et  d'exemples  particuliers. 
Nous  les  retrouverons  du  reste  à  propos  des  myélites  chroniques. 

6.  Dans  tous  les  cas  dont  nous  venons  de  parler,  la  lésion  occupait,  à  la  ré- 
gion dorsale,  il  peu  près  toute  l'épaisseur  de  la  moelle.  Il  y  a  maintenant  des 
variétés  symptomatiques  qui  se  présenteront  quand  la  lésion,  au  lieu  d'occuper 

*  Arck.  (k  Pkysiol.,  1876. 
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une  rondelle  complète  de  Taxe  spinal,  n'atteint  qu'une  partie  de  sa  section, 
notamment  quand  une  lésion  n'occupe  qu'une  moitié  de  la  moelle,  ou  seule- 
ment la  périphérie,  ou  seulement  le  centre  de  cet  organe. 

Dans  le  type  hémi-latéral^  quand  la  lésion  est  limitée  à  une  moitié  de  la 
moelle,  on  observe  un  ensemble  symptomatique  bien  décrit  par  Brown- 
Seqnard,  et  sur  lequel  nous  reviendrons  du  reste  avec  plus  de  soin,  à  propos 
des  myélites  chroniques. 

Du  côté  de  la  lésion,  il  y  a  paralysie  du  mouvement,  souvent  avec  hyperes- 
tbésie  et  élévation  de  température  ;  du  côté  opposé,  anesthésie  plus  ou  moins 
prononcée.  De  plus,  du  côté  de  la  lésion,  il  y  a  une  zon?  d'anesthésie  dans  la 
partie  dont  les  nerfs  naissent  immédiatement  au-dessous  du  point  lésé^ 

Gbez  le  malade  de  Thôpital  Saint-EIoi  auquel  je  faisais  allusion  tout  à  l'heure, 
la  lésion  occupe  bien  toute  l'épaisseur  de  la  moelle,  mais  elle  est  plus  accen- 
toée  d'un  côté  que  de  l'autre,  et  alors  il  présente  quelques  traits  de  cette  hémi- 
paraplégie  spinale  :  le  mouvement  est  plus  atteint  d'un  côté  et  la  sensibilité  de 
l'autre . 

7.  L'inOammation  peut  être  limitée  aux  parties  centrales  de  la  moelle,  au 
pourtour  du  canal  épendymaire  :  c'est  le  type  central  ou  péri-épendy maire, 

La  transmission  motrice  se  faisant  par  les  cordons  antéro-latéraux,  la  pa- 
ralysie ne  porte  que  sur  les  muscles  dont  les  noyaux  sont  directement  intéres- 
sés dans  le  foyer  enflammé.  Ceux  des  réservoirs  peuvent  être  épargnés.  La 
contractilité  électro-musculaire  est  souvent  affaiblie  ;  les  muscles  sont  en  voie 
d'atrophie,  les  mouvements  réflexes  diminués  ou  abolis  dans  les  membres  pa- 
ralysés. La  sensibilité  peut  être  conservée  si  la  lésion  porte  surtout  sur  la  par- 
tie antérieure  de  la  substance  grise,  ou  si  seulement  il  reste  un  peu  de  sub- 
Btance  grise  intacte  (faits  de  Hayem). 

L'anestbésie  pourra  au  contraire  être  complète  si  la  destruction  de  la  substance 
est  complète  et  étendue,  comme  dans  un  fait  de  SchUppeP. 

Dans  nn  cas  de  myélite  centrale,  Vallin^  a  vu  survenir,  vers  le  vingtième 
jour  après  le  début  de  la  paralysie,  une  double  hydarthrose  des  genoux  qui  se 
comporta  comme  un  véritable  rhumatisme  subaigu  :  des  phlyctènes  séro-sau- 
glantes  se  développèrent  également  au  niveau  du  cinquième  métatarsien  et 
des  plaques  gangreneuses  se  montrèrent  aux  talons.  L'autopsie  fit  voir  que 
l'articulation  des  genoux  contenait  un  liquide  purulent  et  sanieux,  d'aspect 
noirâtre  ;  les  cartilages  étaient  érodés,  la  synoviale  épaissie,  les  condyles  at« 
teints  d'ostéite  raréfiante. 

8.  L'inflammation  peut  au  contraire  porter  sur  la  périphérie  de  la  moelle  ; 
les  méninges  participent  alors  en  général  à  la  lésion  :  c'est  le  i^pe  périphérique 
ou  cortical. 

Les  symptômes  dominants  sont  :  les  douleurs  sur  le  trajet  du  rachis  et  dans 
les  membres,  l'hyperesthésie  cutanée  et  musculaire,  les  contractures  passage- 

*  Voy.  plus  loin  le  chapitre  II. 

«  Areh.  d.  Heilk,,  XV,  1874. 

'  Soc.  méd.  des  Hâp.  et  Union  médic,  juillet  1878. 
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res,  la  raideur  da  tronc  et  les  paralysies.  La  sensibilité  n'est  troublée  qoe  si 
les  racines  postérieures  et  leur  prolongement  intra- médullaire  sont  atteints.  Il 
n'y  a  pas  d'atropbie  musculaire.  Les  réflexes  sont  encore  exagérés. 

9.  Toutes  les  variétés  que  nous  venons  d'indiquer  peuvent  se  rencontrer  à 
la  région  cervicale  au  lieu  d'occuper  la  région  dorsale.  Un  autre  fait  de  Ray- 
mond nous  servira  d'exemple  pour  décrire  la  myélite  aiguë  traosverse  de  ta 
région  cervicale. 

Le  10  mars  1873,  au  soir,  un  bomme  de  41  ans  est  pris  de  douleurs  très 
vives  dans  la  région  de  la  nuque.  Ces  douleurs  se  calment  un  peu  la  nuit;  elles  -m 
reparaissent  le  lendemain  et  le  surlendemain  à  la  même  heure  ;  au  quatrième    j 
jour,  surviennent  des  contractures  dans  les  muscles  de  la  partie  postérieure  ^ 
du  cou  ;  la  tête  est  portée  dans  la  rotation  à  gaucbe.  Deux  jours  après,  le  ma-   - 
lade  ne  peut  plus  ouvrir  les  mâchoires  ;  il  n'avale  que  du  bouillon.  La  pression 
et  les  frictions  sont  douloureuses  sur  le  cou.  Le  douzième  jour,  la  douleur  se 
répand  à  l'épaule  et  au  bras  droits. 

Tel  est  l'état  le  7  avril,  avec  une  douleur  vive  à  la  pression  des  apophyses 
épineuses  cervicales. 

Le  17,  la  tension  des  muscles  diminue;  le  malade  peut  ouvrir  un  peu  la 
bouche  et  prendre  du  pain.  Mais  le  21  surviennent  de  l'engourdissement  dans 
la  main  droite  et  une  paralysie  progressive  du  bras  droit.  Le  30,  le  pied  droit 
s'engourdit,  et  une  parésie  moindre  que  celle  du  bras  se  développe  dans  la 
jambe  droite. 

Le  14  mai,  le  bras  droit  est  complètement  immobile  le  long  du  tronc,  la 
main  fléchie  légèrement  et  en  pronation  ;  les  doigts  sont  inclinés  sur  le  pouce, 
en  griffe.  Les  bras  sont  œdématiés,  surtout  au  niveau  de  la  main;  les  articu- 
lations des  doigts  sont  gonflées  et  douloureuses.  La  sensibilité  est  absolument 
intacte  sous  toutes  ses  formes.  Ces  phénomènes  sont  seulement  ébauchés  dans 
la  jambe  correspondunte.  Le  malade  traîne  le  pied. 

Le  19,  douleurs  dans  le  bras  gauche,  et  la  main  gaucbe  s'engourdit.  Le  25, 
le  bras  gauche  est  paralysé,  sans  contractures. 

Le  31,  premier  accès  d'étouffement,  qui  se  renouvelle  le  lendemain  et  en- 
lève le  malade,  le  soir,  dans  une  troisième  atteinte. 

A  l'autopsie,  la  moelle  csl  trouvée  lésée  sur  une  hauteur  qui  va  de  la  troi- 
sième cervicale  à  la  deuxième  dorsale. 

La  durée  totale  avait  été  de  deux  mois  et  demi. 

Il  y  a  bien  ici  une  certaine  progression  dans  Tenvahissement  de  la  moelle; 
le  maximum  n'est  pas  atteint  d'cmhlée.  Mais  on  remarquera  que  cet  envahis- 
sement est  successif  en  largeur  et  non  en  hauteur.  Ce  n'est  ni  une  myélite  as- 
cendante ni  une  myélite  descendante  ;  voilà  pourquoi  nous  Tavons  classée  dans 
notre  première  catégorie  des  myélites  diffuses  aiguës. 

Ou  peut  facilement  déduire  de  cet  exemple  la  symptomatologie  faahitaelle  de 
ce  genre  de  myélite. 

C'est  d'ahord  la  douleur  à  la  nuque,  puis  les  contractures  du  cou,  prédomi- 
nantes souvent  d'un  côté  et  entraînant  alors  la  rotation  de  la  tète  ;  ensoite  la 
douleur  et  les  contractures  s'étendent  aux  membres  supérieurs. 
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Uû  fait  à  remarquer,  c'est  que  les  membres  supéneurs  sont  souvent  ainsi 
atteints  avant  les  membres  inférieurs,  et  que  ceux-ci  peuvent  même  ne  rien 
présenter  du  tout.  Pour  expliquer  cela,  Brown-Sequard  suppose  que  les  con- 
ducteurs de  la  motiiité,  pour  les  membres  supérieurs,  occuperaient  dans  la 
moelle  cervicale  une  position  plus  superficielle  que  les  conducteurs  de  la  mo- 
tiiité pour  les  membres  inférieurs.  Hallopeau  fait  remarque**  que  cette  hypo- 
thèse est  inutile.  La  lésion  peut  détruire  d'abord  les  noyaux  gris  des  membres 
supérieurs,  et  par  suite  les  paralyser  ;  il  faut  ensuite  qu'elle  atteigne  les  cor- 
dons latéraux  pour  paralyser  les  membres  inférieurs. 

Vulpian  et  de  Freitas  ont  reproduit  expérimentalement  ces  faits  de  paralysie 
brachiale,  c  Si  l'on  comprime  la  moelle  d'une  grenouille  en  introduisant  un 
fragment  de  bois  entre  les  arcs  vertébraux  et  la  moelle,  de  telle  sorte  que  la 
compression  porte  sur  le  centre  nerveux,  en  avant  de  l'origine  des  racines  des 
nerfs  brachiaux,  on  reconnaît  facilement,  si  la  compression  n'est  pas  trop  forte, 
que  les  membres  antérieurs  de  l'animal  sont  plus  paralysés  que  les  membres 
postérieurs.  Ces  grenouilles,  mises  dans  l'eau,  nagent  aussitôt  en  exécutant 
avec  force  leurs  mouvements  ordinaires  de  natation  ;  leurs  membres  antérieurs 
pendent  inertes  dans  l'eau  ^  » 

En  même  temps  que  les  contractures  et  les  paralysies,  les  membres  supé- 
rieurs présentent  des  troubles  trophiques  variés  :  œdème,  artbropatbies,  etc.  La 
déformation  des  doigts  entraine  une  griffe  spéciale  que  Gharcot  a  bien  décrite  : 
les  doigts  sont  à  demi  fléchis,  la  main  est  dans  l'extension,  renversée,  pour 
ainsi  dire,  vers  le  côté  dorsal  de  l'avant-bras.  C'est  ce  que  l'on  appelle  la  main 
de  prédicateur.  —  Nous  reviendrons  du  rente  sur  ces  signes,  à  propos  de  la 
forme  chronique  de  la  myélite  cervicale. 

Un  autre  symptôme  qui  peut  se  présenter,  mais  qui  n'a  pas  été  noté  dans 
l'observation  de  Raymond,  indique  la  participation  du  grand  sympathique  : 
c'est  le  resserrement  ou  la  dilatation  des  pupilles,  la  dilatation  ou  le  resserre- 
ment des  vaisseaux  de  la  face. 

Enfin,  quand  la  terminaison  est  fatale,  elle  arrive  par  la  lésion  des  muscles 
de  la  respiration. 

Charcot  a  attiré  l'attention  sur  quelques  autres  symptômes  qui  peuvent  se 
présenter  dans  la  myélite  cervico-dorsale.  Ces  signes  se  trouvent  surtout  dans 
les  formes  chroniques  de  cette  myélite,  nous  les  indiquerons  cependant  ici  ;  ce 
sont: 

a.  La  toux  et  la  dyspnée,  qui,  au  lieu  de  terminer  la  scène,  comme  dans  le 
cas  de  Raymond,  peuvent  précéder  toute  paralysie  et  faire  croire  à  une  affection 
de  poitrine.  Tel  était  ce  malade  de  Gull  qui  depuis  deux  mois  avait  de  la  toux, 
de  la  dyspnée,  des  sueurs,  de  l'amaigrissement,  des  douleurs  dans  le  dos  et 
entre  les  épaules,  etc.,  et  chez  lequel  survinrent  ensuite  la  rétention  d'urine, 
les  douleurs  articulaires,  puis  une  parésie  progressive,  une  paraplégie  com- 
plète, des  eschares,  et  qui  mourut  après  quatre  mois.  On  trouva  un  ramoUis- 
semeot  de  la  moelle  à  la  hauteur  de  la  première  dorsale. 

*  Vulpian;  Iaç.  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv.,  1877,  42. 


iti,  à  reloars  fréquents  (an 


La  ^foe  ée  AÂiidtfâîoii.  I»  MfwL  qid  peaf«Qt  aussi  précéder  la  part* 
ns  f«e  eeia  «t atTÎT^  éàas  «■  fût  d'OllîTier  (d'Angers). 

é.  \jt  T\\k  tfîwfiMiyt  ^  podif.  ^[«e  Ton  a  olisenré  noUmmeot  après  la  frae- 
tare  é±  b  naçûiikfr  ci  êe  la  âxkse  vertèbre  ccfricale.  Hotcfaiosoo  nota,  par 
cxcsBfÂe.  ca  fo«^  a  i^.  ci  G«ll  Fa  Béase  to  desceodre  à  28  polsatioDS.  Ce 
rakmneflKoC  traaaiûm  peal  tee  liîenlôl  remplacé  par  une  accélération.  » 
R»e9t&al  a  TV  «3  «sfuït  de  15  ans  qui,  après  on  coop  à  la  région  cervicale, 
€9t  «se  héwp*f-fif  drcfie  pc»lant  Tiiigt-<]ialre  heores,  pois,  pendant  quatre 
sesaioes.  de  ladilatatuo  paptliaire  et  le  pools  de  36  à  48,  et  qui  guérit. 

QaelqMloic.  a-^ec  ce  pools  lent  et  dans  les  moments  où  il  se  développe,  on 
o68erTe  àes  espèces  d*accès  syocopaux  ou  apoplectiques  qui  peuvent  être  soi- 
vis  de  sieftor  et  quelquefois  de  convulsions  épileptiformes. 

Toos  ces  symptômes  se  préseotent.  du  reste-,  surtout  dans  la  compression  de 
la  moelle  cervicale,  cii  nous  les  retrouverons. 

Cette  myélite  cervicale^  que  nous  venons  d'étudier  complète,  traosverse, 
peut  ausa  n'occuper  qu'une  partie  de  ce  segment  de  moelle  ;  on  a  alors  toutes 
les  variétés  que  nous  avons  passées  en  revue  pour  la  myélite  dorsale  :  type 
béaû-latéral,  central,  cortical,  etc. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  la  symplomatologie  de  ces  cas  particuliers,  que 
Ton  peut  en  quelque  sorte  deviner,  et  dont  je  ne  connais  pas  du  reste  beaucoup 
d'observations  bien  nettes. 

Nous  abordons  maintenant  Thistoire  de  la  seconde  classe  de  ces  myélites: 

les  MYÉLITES  ENVAHISSANTES. 

En  1859,  Landry  décrivit  pour  la  première  fois,  sous  le  nom  de  paralysie 
ascendante  aigné,  un  syndrome  clinique  caractérisé  p^r  une  paralysie  quidébu* 
tait  par  les  membres  inférieurs,  s*élevait  ensuite  aux  bras  et  atteignait  enfin  les 
muscles  bulbaires.  Voilà  la  caractéristique  des  myélites  que  nous  avons  à  en- 
visager maintenant. 

Plusieurs  cas  analogues  à  ceux  de  Landry  furent  observés  par  Oubler, 
Hayem ,  Vulpian.  Une  observation  semblable  s'étaot  présentée  en  1871,  à 
Montpellier,  à  Tbôpital  Saint-Éloi,  dans  le  service  de  Kiener,  alors  que  j'y 
étais  interne,  Cbalvet  fit  une  Thèse  très  complète  sur  cette  forme  morbide. 

Nous  décrirons  la  maladie  d'après  ce  fait  môme  de  Kiener,  que  nous  avons 
eu  sous  les  yeux. 

Un  sapeur  du  géuie,  âgé  de  27  ans,  est  pris,  le  21  décembre,  de  fièvre  avec 
céphalalgie.  Après  trois  jours  paraissent  quelques  boutons  de  variololde,  qui 
sèchent  rapidement. 

Le  26,  lendemain  du  développement  de  Téruption,  les  jambes  fléchissent; 
elles  ne  peuvent  plus  porter  le  malade.  La  nuit,  il  veut  se  lever  et  tombe  sur 
les  genoux.  Les  membres  supérieurs  sont  intacts. 

Le  27,  la  paralysie  des  membres  inférieurs  a  augmenté  ;  elle  est  plus  pro* 
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noQcée  à  droite.  La  sensibilité  est  amoindrie  et  faussée.  Le  malade  sent  des 
fourmillements  et  des  picotements  dans  les  jambes. 

Les  membres  supérieurs,  qui  étaient  intacts  la  veille,  commencent  à  être 
pris  ce  jour-là.  Le  lendemain  28,  ils  sont  complètement  paralysés. 

Le  soir  du  28,  la  respiration  s'embarrasse,  le  malade  suffoque  ;  cyanose.  Le 
diaphragme  semble  immobile,  le  malade  est  aphone  ;  la  déglutition  est  difficile. 
Il  y  a  paralysie  absolue  des  quatre  membres  et  du  tronc. 

L^asphyxie  fait  d'incessants  progrès,  et  le  malade  succombe  le  soir. 

C'est  là  un  type  d^évolution  foudroyante  de  cette  maladie:  tout  se  termine 
eo  trois  ou  quatre  jours. 

Dans  ces  cas  très  rapides,  les  lésions  devaient  être  très  peu  avancées  ;  elles 
tuent  par  leur  généralisation  et  n'ont  le  temps  de  dépasser  sur  aucun  point  les 
phases  tout  à  fait  initiales. 

Kiener  Gt  l'autopsie  avec  beaucoup  de  soin  et  ne  trouva  que  quelques  alté- 
rations très  peu  accusées;  il  nota  cependant  que  la  moelle  n'était  pas  saine. 

Dujardin-Beaumetz  rapporte  un  cas  tout  aussi  rapide  de  la  même  maladie, 
observé  par  Harley  et  par  Lockart  Clarke,  dans  lequel  la  marche  des  accidents 
fut  analogue;  l'autopsie  révéla  une  lésion  diffuse  ascendante,  surtout  dans  les 
cordons  latéraux. 

Quelquefois  la  maladie  peut  évoluer  moins  vite  ;  c'est  ce  qui  est  arrivé  dans 
un  cas  de  Marlineau  et  Troisier. 

Uo  homme,  âgé  de  23  ans,  éprouve  d'abord  une  grande  fatigue,  avec  maux 
de  reins,  céphalalgie  et  insomnie. 

Après  dix  jours,  des  frissons  erratiques  surviennent,  les  douleurs  lombaires 
deviennent  de  plus  en  plus  vives,  et  une  paralysie  musculaire  apparaît  en  quel- 
ques heures  dans  les  membres  inférieurs  ;  la  vessie  et  le  rectum  sont  également 
paralysés.  Les  membres  supérieurs  sont  engourdis,  surtout  à  droite. 

Le  quatorzième  jour,  renversement  de  la  tête  en  arrière;  la  paralysie  des 
membres  supérieurs  est  aussi  très  accusée.  Les  mouvements  de  la  tête  sont 
peu  étendus,  ceux  des  yeux  et  de  la  face  sont  bien  conservés.  Le  malade  souffre 
sur  toute  la  hauteur  de  la  colonne  vertébrale. 

Le  quinzième  jour,  contractures  des  muscles  de  la  nuque  ;  délire. 

Le  seizième  jour,  érythème  et  excoriations  au  sacrum  ;  sueurs,  faiblesse  pro- 
gressive. La  respiration  devient  saccadée,  pénible,  et  finit  par  s'arrêter. 

L'examen  microscopique  montre  une  lésion  de  la  substance  grise  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  jusqu'au  bulbe. 

La  maladie  peut  évoluer  d'une  manière  moins  rapide  encore  :  c'est  la  forme 
subaiguë,  observée  notamment  par  Cornil  et  Lépine. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  27  ans,  très  incomplètement  observé  du  reste  au 
point  de  vue  clinique.  II  souffre  du  froid  pendant  le  siège.  La  paralysie  com- 
mence à  la  fin  du  siège  et  ne  cesse  de  progresser.  En  mars  1874,  apparaissent 
les  phénomènes  bulbaires  :  dysphagie,  etc. Le  malade  succombe  à  l'asphyxie  en 
janvier  1875. 

On  trouve  des  lésions  de  myélite  très  étendue  sur  toute  la  hauteur. 

La  marche  de  cette  myélite  envahissante  est,  en  somme,  toujours  à  peu  près 

Grasset,  Mal.  syst.  uerv.,  3«  édil.  30 
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h  ■éme.  Ycâô,  d'après  Landry,  fKl  senil  Tonired  w 


1.  MsKks  moteurs  des  ortub  et  det  pieds  ;  pu,  mnscles  poâêfiews  de 
h  câsat  et  dabasBiB;ea  tenicrlieB,  muscles  améfieiirs  et  îittefBcsdeh 


3.  Xndes  mfliMirs  des  doigis.  de  h  mao  et  dm  fans  sar  le  Kap«lm; 
mvdes  moteurs  de  TaTaol-bras  sv  le  bras. 

3.  MiBdies  du  trooc. 

4.  Masdes  respiraftâres  :  iangae,  plorynx,  oesopfaafe. 

Ob  TdL  ^'ea  somme  c  est  sue  soperpoatioQ  sactesâTe  des  lésioQB  et  des 
synçeâmes  ies  diverses  myéiites  drcooscrites,  qoe  noas  aTOos  d^  étadiéei 
àKS&  lesdiflëreotes  rêgîoas  de  la  moelle  ea  baslew. 

Esi«^  à  £re  i^ik  tiXB  les  cas  de  paralyse  ascendante  aîgaé  soîeal  des  cas 
6t  jL}^éî^  aûBè  ea^ahisBaole  oa  ascendante  ?  C'est  probable,  mais  ce  n  esipas 

LLiicry  n'aiait  pas  troaré  de  léâon  dans  les  cas  «pi'il  rapporte:  mais ks 
m:y»sç  rexpàicacioa.  d'analy^  bisloloôqae,  étuent  alors  insuffisant. 

Dazîç  kTIliâ^^Chaivet.  ily  ami&ôtde  ValpÉandansleqneloanetroara 
pss  5e  JêsâcQ  Ka  plK  :  Ha^em  en  a  reiaté  on  antre  dn  même  genre  ;  eleofin 
tcc:  Tx^m^KOt,  en  l^TS,  D^eriae  et  GoHz  ont  publié  voe  obserratîoo  dam 
laçKLJt  iBHDe  Hsûa  a'a  été  rêTêiêe  dus  la  moelle,  malgré  on  examen  très 
aa^tîf  e£  r«iLfùx  âc  tns  les  aoyets^ae  la tediaii{ne  microscopiqiie melaa- 
îrcriTixf  i  il  i^rœîtja  des  oteenaftsnrs  exercés. 

D  ijrâ^  nss  5înjéfs  ao&ears.  oa  pourrait  même  diniqnenient,  pendant  U 
r3e,  fî:gcr:jafr  n.  n^^^  a^psé  eatahiâsanle  et  la  paralyâe  ascendante  aigué 
SLis  jàSLCc.  C"^5î  1  iiecc»-"îi  ir  iTjobîe?  ie  la  sensibilité  et  de  la  natritioo  qoi 
cari):^rC!:5t£rL.^  ii  z«l:x1  «^  iioui*iîi3we.  3i[iiï  oa  se  rappelle  qœ  dans  un  cas  de 
Hiyici  i^f  ZL*-tJ:âi  iLçsti:  piir^jrJiecl  roostaiée.  qne  j'ai  rapporté,  la  seosibi- 
^^  ^ci::  r£5C:£e  ::i:kr&  t:a:  jf  :éoipf .  —  Ce  si^ne  n'est  donc  pas  absoln  et  le 
iàiTiOîîCD:  fîsc  i^  ira:  ras  *:«  ziStZje . 

r  lix:  ::a:^«Mr<  rfûsrîr  ^H  esc  jirtaeCemeal  oêcessaire  d'admettre*  an  moins 
fC:^^:îCi-'^ji»fc;,  xi^  :P'-^*i  **^  liLTilyaes  ascendantes  aignês  dans  lequel,  la 
lUJiOr  esc  s;^  n^i>5*  ^Df  ji  kïs:x  i^  îoappr^dabfe. 

Si-::s  ^:al«:tr  :c(2si««r  rr:c  I:i:i  hi  o:<Bp(Lraiioa,  je  ferai  remarquer  que  les 
^:crîcCI:^îî^  ies  ifsôcra^i>*s  ia»  rccreSjîOGpieiit  ea  général  à  aucune  lésion  ap- 
;cw^ii:i»f  *  iC  ri>;  .-^çeciii::!.  çxirc  ces  or^itractnres  durent  très  longtemps,  on 
^<t;  t.vitT^c  xii£  sc;?ir:«îe  ôes  rcrcciis  hfeèrasx  ;  c'est  ce  qui  est  anÎTé  à 

r^v  tf  ita.îi»£:itf  ca  :£î  synic^ozie  ;:i  paraissent  purement  fonctiooneb  et  sans 
HÉ^MCT.  c:w.T»i  l«?a;r  îïtw  «fîsC  î?ts  ^:«rfe.  lussent  p^rceToir  et  analyser  leurs 
«.%•ct^,^T:^  ^ïttZTc  .»£ïr  ix^w  i  ife  l'c^iBe  H  tecT  localisation  persistante. 

IXj^ïs:^  îi  r^tx^^  ^fv^iK  • .  IVe.^'JK  a  repris  lc«te  la  question  de  la  paralysie 
^^Vv\^?:^  Jm^<^  L  n.^  ^àitLX  càserr&iîoss  daos  lesquelles  la  moelle  a  été 


»  ^      .V 


^""    ^V.v\     fiC    /HV*Vf   Tk^CK^     :>?* 


MYÉLITES   DIFFUSES   AIGUËS.  467 

trooYée  intacte,  mais  les  racioes  antérieures  étaient  altérées.  Et  après  avoir  dis- 
cuté Torigine  probable  de  cette  névrite  parencbymateuse,  Déjerine  l'attribue  à 
QDe  lésion  médullaire  qu'il  suppose  échapper  à  nos  moyens  actuels  d'investi- 
gation. 

c  Nous  ne  croyons  pas,  dit-il  expressément,  que  cette  altération  des  racines 
80lt  primitive,  qu'elle  constitue  à  elle  seule  la  lésion  de  la  paralysie  ascendante; 
nous  croyons  plutôt  qu'elle  est  consécutive  à  une  altération  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  épinière,  altération  qui  est  encore  inaccessible  à  nos  moyens 
actuels  d'investigation,  mais  que  Ton  peut  regarder  comme  probable  d'après 
la  marche  clinique  de  Taffection.  » 

L'argument  principal  invoqué  par  l'auteur  est  la  régularité  «avec  laquelle 
aurait  dû  s'effectuer  cette  névrite  attaquant  successivement,  de  bas  en  baut  et 
les  unes  après  les  autres,  toutes  les  racines  rachidiennes  antérieures  »  et  la  ra- 
reté de  la  névrite  primitive  spontanée. 

Reinhardt^  et  Eisenlobr^  ont,  contrairement  à  Topinion  de  Déjerine,  con- 
staté des  lésions  médullaires  positives  dans  des  cas  de  paralysie  ascendante 
aigué*.  Ces  lésions  sont  celles  de  la  myélite  parenchymateuse  diffuse,  à  un 
bible  degré,  initial. 

En  somme,  tous  ces  travaux  n'infirment  nullement  la  place  que  nous  avons 
donnée  à  cette  maladie  dans  notre  classification  générale,  et  que  nous  mainte- 
nons, la  considérant  comme  une  myélite  aiguë  qui  tue  par  l'extension  et  non 
par  la  gravité  locale  des  lésions,  et  qui  par  suite,  dans  plusieurs  cas,  n'a  pas 
le  temps  de  réaliser  des  altérations  anatomiques  considérables. 

La  myélite  peut  aussi  rétrograder  et  guérir  :  les  phénomènes  disparaissent 
alors  dans  l'ordre  inverse  de  leur  ordre  d'apparition  ;  l'amélioration  suit  une 
marche  descendante.  La  dysphagie,  la  dyspnée,  diminuent  et  disparaissent  ;  les 
mouvements  respiratoires  deviennent  plus  libres.  Puis  les  membres  recouvrent 
leurs  fonctions  ;  la  défécation  et  la  miction  redeviennent  normales,  etc. 

Cette  proposition,  textuellement  reproduite  de  notre  précédente  édition,  peut 
aujourd'hui  être  soutenue  avec  des  preuves  cliniques  plus  nombreuses  à  l'appui. 
On  les  trouvera  surtout  dans  le  remarquable  travail  que  Landouzy  et  Déjerine 
ont  consacré  à  l'étude  «  des  paralysies  générales  spinales  à  marche  rapide  et 
curable^  »• 

J'ai  moi-môme  vu  un  malade  qui  avait  eu  des  accidents  de  cet  ordre,  et  dont 
vmci  l'observation  résumée. 

M.  X...  n'a  rien  présenté  de  pathologique  avant  la  maladie  actuelle, sauf  un 
certain  degré  de  faiblesse  dans  le  côté  gauche  avec  bourdonnements  d'oreille  et 
affidblissement  de  i'oule  (phénomènes  disparus  depuis).  Il  est  marié  et  a  deux 
enfants  bien  portants.  Il  a  une  sœur  très  nerveuse  (paralysies  passagères,crises]. 

*  D.  Areh.  f,  kUn.  Med.  (Rev.  des  Se.  méd,,  XV,  525.) 

*  Areh.  f.  pathol.  Anat.  u.  PhysioL  (Aeu.  des  Se.  mid.,  XV,  526.) 

*  R.  Schulz  et  F.  Schultze  en  ont  publié  ua  nouveau  cas.  (Arch.  f,  Psych,  u.  iVert)., 
XU,  2:  anal,  in  Areh.  de  NeuroL,  1883,  VI,  119.) 

*  Rev.  de  Médee.,  1882,  644  et  1034, 
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Le  ISfèTrier  1883  (raconte  le  médecin  principal  Cbabert,  qui  Ta  soigné  en 
Oorse^ ,  il  est  pris  de  conrbatore  avec  Gèvre  et  embarras  gastrique  ;  il  garde  le  lit 
oa  h  chambre  pendant  six  jours.  Il  sort  le  24  et  reprend  son  service  le  27, 
CfinoiiTint  seulement  de  la  fatigue.  —  Le  2  mars,  lassitude  extrême  ;  marche 
très  dîtBdle«  Il  éprouve  la  plus  grande  peine  à  monter  et  à  descendre  un  esca- 
lier el  garde  de  nouveau  la  chambre.  Les  D"  Cbabert  et  Gaudin  le  voient  le 
$  nun^  Grand  ahattanent  moral,  physionomie  anxieuse,  face  très  pâle  ;  para- 
iTsie  ccMnme&cante  d^  extrémités  supérieures  et  inférieures,  plus  prononcée  à 
€<i$  dernières  ;  byperesihésie  tactile  des  doigts  et  de  la  paume  de  la  main  ;  dou- 
lev$  aux  «iMKMix,  surtout  à  gauche  ;  fourmillements  et  picotements  à  la  plante 
dd«i  pieds  :  iBoUels  douloureux  ;  élancements  douloureux  le  long  des  sciatiques. 
CVxijihrTalîca  de  la  smsibUité  cutanée.  —  Les  jours  suivants,  la  paralysie  des 
iftftthre$aa$Biente  rapidement,  le  malade  peut  à  peine  fermer  la  main  et  ne  peut 
$1^  tireur  deKwt^Les  memhres.surtout  les  inférieurs,  s'amaigrissent  rapidement  et 
devmaent  aaM«$et  Aasques.  Le  pouls  toujours  normal;  peu  d'appétit  ;  digestions 
KvîiMt$^  $«»iaiieil  difficile  et  interrompu  par  le  besoin  de  changer  de  position. 
$|iiï)>rM$  t«Mijoars  ne'^guliers  ;  pas  de  troubles  trophiques  de  la  peau.  —  Vési- 
Cftt;xrv$Vv>UB(«^el  TiHHoustes  sur  la  colonne  vertébrale  ;  chloral  le  soir  ;  pilules 
d  ;&kVt^  Rà35^  (Mes  à  33*  sensation  pénible  de  froid),  puis  à38^. —  3  gram.  de 
Kxvttur^  ^  pk>(Ks$«iai  et  aloès^ — La  paralysie  et  ratrophie  progressent,  avec  quel- 
t{iiir$  rvittï^'os^  peodant  six  semaines  environ,  sans  devenir  complètes.Il  a  tou- 
>>^c^  ^>  ^«ocv^uie  atvc  «ruide  difficulté,  remuer  les  doigts  et  les  orteils,  sou- 
Wtvc  >$^  38Sl^»^cv^  fkclùr  incomplètement  les  jambes.  —  Après  une  période 
$UtKVx:Mùr^  d<  ^ne^ttes  >>iir$.  la  rêtroce^ion  a  commencé  à  s'établir,  en  étant 
pi^  :km;:î^$M^  i'xKv>î  $sr  !^  membres  supérieurs  ;  elle  continue  d'une  manière 
^fr^l*^.5^^*.  ec  $^::»rcrvc:?si::t  icr?  des  changements  de  temps.  Pilules  d'aloès. 
I^^^jaî;t^f  i:f  ^"Ciïî^tts:  jLlter£u:t  av<ec  les  bains  à  33*. — Le  23  mai,  la  paralysie 
1  v^:$^Mnt  $ui,t^  s^:str  W  SK&k^îe  ait  encore  retrouvé  toutes  ses  forces.  La  marche 
<^  ,*a^.;:^fw<^.   aiiiy  Ljl  <^::;>itioa  du  pied  sur  le  sol  réveille  une  sensation  de 
^s».v^f£ju:!i^;  ie  a  $cr^v  ^^:::iinf  :  (es  sencux  sont  encore  un  peu  douloureux  à 
U  ('cvt^^ï^'c  i^or  vvru::;:;^  poi£i:s.  Lesdoi^  ressentent  au  toucher  une  sensdtion  un 
peu  jk-vc;j:*tJe.  Uxxuyrsjs^cnea;  i  dimiauè. 

L  j^»«?c^\'rx::cîx  ,vttùj:tt?  tLXixHirîi  à  U  suite.  Il  vient  à  Cette,  y  passe  très  bien 
Tiu^^c,  :kiîsi'j:;  <ccî  s^fc^xv.  eCL". —  Ea  mars  !:^53,  lê^r  retour  des  accidents,  à 
ptru  s^^hi  l  <a:  ijt  :::^  3WL!  ?S^:î:  >er;sakxts  difficiles  à  définir  aux  pieds,  aux 
BBwuji^  **i:>î*et<:>*f  jvjtt?  i^x:^:e.  e^:  Puisses  pbëuoo^èoes  s'atténuent  de  nouveau. 
Ant  ïfc-.^ai^i;:  ,*â  .evJLTÙjte  1«  srd.Vtkie  :î^  iTril  1SS3  .  la  motilité  et  la  sensibilité 
^Hjt  50ftîw^*>îv  :  fVtj  ie  icoleor  scoada»  vMI  pcoToquèe  à  la  colonne  vertébrale. 
La  5^*01^  ,xVts»*  i  2O0er  est  •  xbotfi«>a  Afs  reilexes  rotnlieas.  Je  prescris  Thydro- 
tût^ct^^:.-??  et  Li  MulIcol. 

i.\  kiî.  :r»fî>  :gLieit\.  ,vc;a>tJK  jiïseîïjïeot  les  cvxKiosîoQS  du  Mémoire  de 
Ld:,^icas>  ec  IVj^cijl^.  icat  tuos  jl^cos àni^  porf^.  SeoSemeat  je  ferai  remarquer 
*îtie  vVîce  ^a*?ns».>a  ies  j*,vni»>a£:?  ^a:  tiisser  derrière  elle  une  certaine  prédis- 
posiU',>a  jiît  rec^^OLT  i^  Îul  .nabuhfi.  Cbe*  acce  sujec  u  cooiaieiHeiDeot  de  retour 
odfeijcs^'  >  eç^  uu  j^^fsi*f.  ^*J^  '^  Uï^onf 0^  txKcU  ivvjrte  3l.tt$  rien  ne  nous  garantit 
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que  ces  myélites  ne  recommenceroot  pas  plus  tard  sous  TinQuence  d'uoe  occa- 
sion quelconque  et  ue  rentreront  pas  ainsi  dans  ce  que  nous  avons  déjà  décrit 
(pag.  460)  sous  le  nom  de  myélite  à  rechutes. 

Le  pronostic  final  doit  donc  toujours  être  formellement  réservé  et  Tinterven  • 
lion  thérapeutique  être  constante. 

Le  Diagnostic  des  myélites  diJGTuses  aiguës  doit  être  fait  surtout  d'avec  les 
myélites  aiguës  systématisées  ou  parenchymateuses.  Or^  dans  ce  dernier  groupe, 
il  n'y  a  que  la  paralysie  atrophique  de  Tenfance  et  la  paralysie  spinale  aiguë 
de  l'adulte  qui  soient  suffisamment  connues. 

Les  troubles  de  sensibilité,  eschares,  troubles  urinaires,  manquent  dans  la 
myélite  des  cornes  antérieures.  La  marche  spéciale  si  caractéristique  de  la 
paralysie  atrophique  manque  au  contraire  ici. 

Quant  au  diagnostic  particulier  des  différentes  formes  de  myélites  diffuses 
aiguës,  notre  description  même  eu  a  suffisamment  indiqué  les  éléments. 

Le  Pronostic  est  toujours  grave.  Certaines  formes  tuent  infailliblement  ; 
la  plupart  des  autres  laissent  des  infirmités  incurables.  Un  très  petit  nombre 
guérit  d'une  manière  définitive. 

On  tirera,  dans  chaque  cas  particulier,  les  principaux  éléments  du  pronostic 
de  l'étendue  actuelle  de  la  lésion,  des  progrès  et  de  la  rapidité  d'extension  de 
cette  lésion,  de  l'importance  des  muscles  envahis. 

Il  ne  faut  du  reste  rien  exagérer,  et  nous  avons  cité  des  cas  de  guérison. 

Traitement.  —  Les  antiphlogistiques  forment  la  base  du  traitement,  au 
moins  de  la  première  période  :  il  est  urgent  d'agir  énergiquement  et  vite. 

On  pourra  pratiquer  une  saignée  si  l'état  de  la  circulation  générale  l'indique 
et  si  l'état  particulier  du  sujet  le  permet  ;  la  pratique  la  plus  ordinaire  consiste 
dans  des  applications  locales  de  ventouses  scarifiées,  de  sangsues  ou  de  glace 
le  long  de  la  colonne  vertébrale. 

Ces  moyens,  dit  Leyden,  sont  d'autant  plus  indiqués  que  la  maladie  est  plus 
récente  et  que  les  phénomènes  irritatifs  (douleurs  dorsales,  irradiations  doulou* 
reoses,  contractions)  sont  plus  prononcés.  Cette  médication  peut  être  pour- 
suivie pendant  une,  deux  ou  trois  semaines  ;  mais,  ajoute  le  même  auteur,  il 
est  rare  qu'elle  rende  des  services  signalés. 

Certains  auteurs  joignent  le  calomei  comme  altérant  et  révulsif,  ou  font  de 
larges  applications  de  pommade  mercurielle  le  long  du  rachis. 

Brown-Sequard  préconise  beaucoup  le  seigle  ergoté  ;  Leyden  n'en  a  jamais 
retiré  d'avantages  bien  positifs;  Hammond,  au  contraire,  lui  doit  des  succès. 
Ce  dernier  auteur  administre  l'ergot  de  seigle  à  la  dose  de  4  gram.  toutes  les 
deux  heures  pendant  cinq  jours,  puis  troib  fois  par  jour  pendant  les  trente 
jours  suivants. 

Il  combine  du  reste  l'emploi  des  révulsifs,  et  plus  spécialement  du  cautère 
actuel,  c  La  cautérisation  linéaire  doit  être  pratiquée  de  chaque  côté  de  la  co- 
lonne vertébrale,  au  niveau  du  siège  de  la  lésion  ;  on  peut  aussi  avoir  recours 
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à  la  cautérisation  ponctuée,  après  avoir  préalablement  provoqué  l'anestbésie 
cutanée  àTaidede  pulvérisations  d'étber.  » 

Leyden,  au  contraire^  ne  conseille  pas  l'application  du  fer  rouge  et  des 
moxas,  qui  peuvent  aggraver  la  maladie  et  en  tout  cas  augmentent  la  douleur. 
Il  se  borne  à  prescrire  des  onctions  avec  la  pommade  stibiée  et  à  faire  appliquer 
des  vésicatoires  ou  de  la  teinture  d*iode,  surtout  Iorsqu*il  y  a  des  douleurs 
fixes  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale. 

Frcricbs  préconise  la  dérivation  sur  le  tube  intestinal  à  l'aide  des  drastiques. 

Il  faut  en  môme  temps  proscrire  sévèrement  au  malade  tous  les  efforts  mus- 
culaires intempestifs  qui   peuvent  aggraver  ou  faire  récidiver  la  myélite. 
Leyden  a  vu  plusieurs  fois  les  fatigues  d'un  voyage  (pour  aller  aux  eaux,  par 
exemple)  amener  des  rechutes  qui  n*ont  rétrocédé  qu'à  grand'peine  ou  pas 
du  tout. 

Il  faut  aussi  surveiller  avec  le  plus  grand  soin  Tétat  de  la  mictioo  et  de  la 
défécation,  le  début  des  eschares,  etc.  Tous  ces  éléments  peuvent  donner  de& 
indications  de  premier  ordre,  que  nous  avons  déjà  appris  à  remplir. 

Un  peu  plus  tard,  on  prescrira  Tiodurede  potassium  à  titre  de  résolutif.  IL 
serait  plus  eflBcace,  d'après  Leyden,  pour  f^ire  résorber  les  résidus  de  ménin- 
gite que  ceux  de  myélite. 

Il  faut  y  joindre  alors  un  régime  fortifiant,  un  air  pur,  des  distractions,  di- 
vers toniques  (quinquina,  builede  foie  de  morue,  fer). 

Du  reste,  ce  sont  alors  les  indications  de  la  myélite  chronique,  à  propos  de 
laquelle  nous  retrouverons  la  strychnine,  l'électricité,  les  bains,  etc. 


CHAPITRE  IL 

MYÉLITES  DIFFUSES  CHRONIQUES*. 

Comme  les  myélites  aiguës,  les  myélites  diffuses  chroniques  ont  une  éco- 
logie et  une  anatomie  pathologique  communes.  Pour  la  symptomatologie,  il 
est  nécessaire  d'établir  des  divisions  et  de  distinguer  des  types. 

Nous  laissons  entièrement  de  côté,  pour  les  étudier  à  part,  la  sclérose  en 
plaques  et  la  paralysie  générale  progressive. 

Étiologie.  — Dans  la  production  des  myélites  primitives^  l'hérédité  a 
d'abord  une  influence  incontestable.  Seulement,  dans  les  générations  succes- 
sives, on  peut  ne  pas  retrouver  les  mêmes  formes  de  maladie  nerveuse,  les 
mêmes  genres  de  manifestations  sur  le  système  nerveux.  Ainsi,  on  rencontrera 
chez  les  ascendants,  des  épileptiques,  des  aliénés,  des  idiots,  etc.,  ou  bien  des 
maladies  diverses  de  la  moelle,  l'ataxie  locomotrice,  etc.  C'est  simplement 
une  hérédité  nerveuse,  à  proprement  parler. 

Le  refroidissement,  si  nettement  et  si  souvent  accusé  dans  les  ouyélites 

1  Outre  les  articles  cités  pour  les  myélites  aiguës,  voy.  Hallopetn  ;  Arch.  gin,  âê 
Méd,,  1871-72. 
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aiguës,  agit  beaucoup  moins  fréquemment  ici  ;  il  faut  en  tout  cas  que  son  action 
Boit  prolongée  et  combinée  à  celle  de  i'bumidité. 

Parmi  les  diathèses,  la  sypbilis  est  celle  que  Ton  trouve  le  plus  souvent.  Il 
y  avait  de  la  goutte  dans  deux  faits  de  Graves  cités  par  Jaccoud. 

Les  excès  de  fatigue  peuvent  être  invoqués  dans  certains  cas.  L'exercice 
musculaire  agira  surtout  dans  la  pathogénie  des  myélites  qui  affectent  le  sys- 
tème moteur  (les  cornes  antérieures),  en  ce  sens  que  la  maladie  frappe  d'abord 
les  muscles  qui  travaillent  le  plus  ;  mais  cette  cause  n'agit  encore  dans  ces  cas 
que  pour  déterminer  la  localisation  et  non  la  production  même  de  la  maladie. 

Ainsi,  les  accidents  débutent  :  par  i'avant-bras  chez  un  serrurier,  au  mo« 
ment  où  il  soulève  son  marteau  ;  par  les  doigts  chez  un  violoncelliste  et  chez 
un  cordonnier.  De  môme,  on  a  vu  une  paralysie  labio-glosso-laryngée  com- 
mencer après  le  jeu  prolongé  d'un  instrument  à  vent  que  les  Allemands  appel- 
lent bombarde. 

Les  excès  vénériens  déterminent  plus  particulièrement  certaines  myélites 
chroniques.  On  peut  admettre  ici  une  explication  pathogénique  analogue  à 
celle  que  nous  venons  de  donner  pour  les  myélites  à  localisation  motrice. 

Dans  les  excès  génésiques,  il  y  a  exagération  da  fonction  des  nerfs  sen- 
sitifs  ;  de  là,  une  fatigue  des  centres  de  ces  nerfs  et  la  localisation  de  la  lésion 
sur  les  noyaux  sensitifs  de  la  moelle,  sur  les  cellules  de  la  colonne  de  Giarke. 
Cette  explication,  proposée  par  Hallopeau,  peut  actuellement  s'appuyer  sur 
les  dernières  recherches  de  Pierret. 

Les  émotions  morales,  surtout  les  émotions  dépressives,  les  chagrins,  pro- 
duisent aussi  des  myélites  chroniques.  Après  le  siège  de  Paris,  on  a  observé 
un  certain  nombre  de  cas  qui  doivent  être  rapportés  à  ce  genre  de  causes. 

Pour  les  intoxications,  Hallopeau  cite  un  cas  de  Guéneau  de  Mussy  dans 
lequel  Tarsenic  parait  avoir  produit  la  myélite  chronique.  Les  faits  de  Vulpian, 
tant  cliniques  qu'expérimentaux,  rendent  très  probable  l'action  du  plomb  : 
il  y  aurait  une  myélite  diffuse  chronique  saturnine.  Il  y  a  aussi  quelques  ob- 
servations se  rapportant  au  rôle  du  phosphore  et  du  mercure.  Magnus  Huss 
avait  déjà  mentionné  l'action  de  l'alcoolisme  ;  Lancereaux  en  a  observé  un  cas 
très  net;  Galmeil,  Bouchereau,  Magnan,  etc.,  ont  également  admis  cette 
influence  étiologiqne. 

La  myélite  diffuse  chronique  peut  aussi  être  secondaire^  comme  la  myélite 
aigae;  succéder  à  une  lésion  de  la  moelle  elle-même  ou  de  ses  enveloppes,  à 
une  lésion  des  nerfs,  à  une  maladie  générale. 

Dans  la  moelle  d'abord,  une  myélite  aiguë  peut  passer  à  l'état  chronique. 
Trois  terminaisons  sont  en  effet  possibles,  en  dehors  de  la  mort,  pour  une 
myélite  aiguë  :  elle  peut  guérir  complètement  et  sans  laisser  de  traces;  guérir 
tout  en  laissant  des  symptômes  incurables,  une  infirmité  indélébile  ;  enfin 
passer  à  l'état  chronique,  c'est-à-dire  continuer  à  évoluer,  mais  d'une  ma- 
nière chronique. 

Diverses  myélites  systématisées  peuvent  aussi  aboutir  secondairement  à 
une  myélite  diffuse.  Hallopeau  a  vu  ainsi  une  sclérose  annulaire  accompagner 
la  dégénérescence  descendante  des  cordons  latéraux. 
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La  méningite  chronique  et  surtout  la  pacbyméningite  entraînent  fréquem- 
ment la  myélite  chronique.  Toutes  les  causes  de  compression  ou  d'irritation, 
telles  que  tumeur  de  la  moelle  ou  des  méninges,  carie  vertébrale,  etc.,  agis- 
sent de  la  même  manière. 

Pour  les  nerfs,  nous  avons  déjà  mentionné,  à  propos  de  la  myélite  aiguë, 
cette  propagation  centripète  de  l'inflammation  de  la  périphérie  vers  la  moelle. 
Cette  variété  de  myélite  a  été  observée  expérimentalement  (Hayem)  et  clini- 
quement  (paralysie  après  les  altérations  des  voies  urinaires,  de  l'intestin,  de 
Tutérus,  etc.). 

La  propagation  de  la  périphérie  vers  le  centre  se  fait  le  plus  souvent  par 
les  nerfs  ;  elle  se  fait  aussi  par  les  veines  ou  par  des  voies  inconnues.  La  forme 
déterminée  ainsi  est  le  plus  souvent  la  forme  chronique. 

Les  maladies  générales  peuvent  également  produire  des  myélites  diffuses.  On 
les  observe,  par  exemple,  à  la  suite  des  fièvres  graves  et  notamment  de  la 
fièvre  typhoïde. 

En  Anatomie  pathologique,  nous  aurons  peu  besoin  d'insister,  parce  que 
la  lésion  est  la  même  au  fond  que  celle  des  myélites  systématisées,  déjà  étu- 
diées. —  L'altération  se  ramène  toujours  à  deux  formes  :  sclérose  ou  ramol- 
lissement. 

Le  fait  essentiel  dans  la  myélite  diffuse,  le  tait  primitif,  est  la  prolifération 
de  la  névroglie.  —  Normalement  il  n'y  a  que  des  fibrilles  très  fines  entre- 
croisées, présentant  des  cellules  araignées  à  leurs  points  d 'entre-croisement. 
Ces  cellules  araignées  ne  seraient  même  qu'une  apparence  pour  Ranvier,  qui 
ne  voit  là  que  de  petites  cellules  de  tissu  conjonctif  aux  nœuds  du  réseau.— 
Dans  la  myélite,  ce  tissu  est  hypertrophié:  les  tubes  nerveux  sont  plus  dis- 
tants les  uns  des  autres,  séparés  par  un  grand  nombre  de  fibrilles  accumulées, 
accrues  en  nombre  et  en  densité.  Le  nombre  et  le  volume  des  cellules  sont 
augmentés  ;  on  retrouve  souvent  les  cellules  endothéliales,  conjonctives. 

Au  milieu  de  ce  réticu  lu  m  épaissi,  on  trouve  des  corps  granuleux:  ce  sont 
des  cellules  de  névroglie  chargées  de  granulations,  ou  bien  des  leucocytes  sortis 
des  vaisseaux,  ou  encore  des  produits  de  désintégration  granuleuse  des  éléments 
nerveux. 

Souvent  il  y  a  aussi  des  corps  amyloïdes  dispersés  :  ils  sont  formés  decou- 
ches  concentriques  et  se  colorent  en  bleu  par  l'iode. 

Les  vaisseaux  sont  altérés  aussi  :  les  parois  sont  épaissies,  avec  augmenta- 
tion du  volume  et  du  nombre  des  noyaux  ;  les  fibrilles  conjonctives  y  sont 
accumulées  comme  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  moelle  même.  L'épaississe- 
ment  de  la  paroi  vasculaire  peut  aller  jusqu'à  diminuer  la  lumière  du  vaisseau. 

Les  éléments  nerveux  s'altèrent  au  milieu  de  ce  tissu  de  nouvelle  formation  ; 
ils  sont  gênés  dans  leur  nutrition.  Quelques  tubes  participent  à  l'inflammation 
elle-même  et  augmentent  de  volume,  mais  la  plupart  sont  diminués  et  s'atro- 
phient :  la  myéline  se  segmente,  se  désagrège  et  disparaît  avec  ou  sans  dégé- 
nérescence graisseuse. 

Les  cellules  nerveuses  subissent  les  divers  genres  d'atrophie  déjà  décrits. 
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Elles  se  chargent  de  pigment,  perdent  leurs  prolongements,  deviennent  globu- 
leuses, s'atrophient  et  disparaissent  ;  quelquefois  il  n*y  a  pas  de  pigmentation  : 
c'est  l'atrophie  scléreuse^ 

L'aspect  des  parties  s'est  modifié  quand  la  sclérose  a  atteint  un  certain 
degré  :  c'est  une  dégénération  grise,  gris-jaunâtre,  comme  ambrée,  quelque- 
fois un  peu  translucide.  Le  carmin  colore  très  vivement  et  rapidement  les  ré- 
gions malades. 

C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  quand  la  prolifération  conjonctive  est 
assez  intense  pour  produire  l'induration  du  tissu .  cest  une  véritable  sclérose. 
Mais  d'autres  fois  les  éléments  nerveux  s'atrophient  et  dégénèrent  sans  que  la 
prolifération  conjonctive  soit  très  considérable  :  c'est  alors  le  ramollissement. 
La  néoplasie  conjonctive  peut  aussi  se  résorber  et  se  creuser  de  lacunes  ; 
dans  d'autres  cas,  il  y  aura  hydropisie  du  canal  central. 

Voilà  les  lésions  communes  à  toutes  les  myélites  chroniques  diffuses.  Il  y  a 
ensuite  quelques  particularités  à  noter  dans  chaque  variété. 

Ainsi,  dans  la  myélite  transverse  complète,  il  y  a  une  rondelle  plus  ou  moins 
épaisse  de  la  lésion,  occupant  toute  la  largeur  de  la  moelle.  Cette  rondelle  est 
formée  d'un  tissu  scléreux^  quelquefois  avec  des  lacunes,  ou  bien  d*un  tissu 
ramolli.Ily  a  en  même  temps  des  lésions  descendantes  dans  les  cordons  antéro- 
latéraux,  et  des  lésions  ascendantes  dans  lescordonsde  GoU.Ce  sont  les  mêmes 
altérations  que  dans  les  cas  de  compression. 

Dans  la  myélite  hémi-latérale,  c'est  une  lésion  analogue  n'occupant  qu'une 
moitié  de  la  moelle. 

Dans  la  myélite  périphérique  ou  corticale  annulaire,  il  existe  un  anneau  plus 
oa  moins  épais  de  sclérose  dans  la  substance  blanche,  avec  participation  habi- 
tuelle des  méninges  (Vulpian). 

La  myélite  centrale  péri-épendymaire  a  été  bien  décrite  par  Hallopeau.  Il  y 
a  un  anneau,  souvent  assez  épais,  de  tissu  scléreux  autour  du  canal  central.  Le 
canal  est  ainsi  souvent  diminué  de  volume,  mais  le  plus  fréquemment  il  est 
dilaté,  soit  par  résorption  du  tissu  inflammatoire,  soit  par  accumulation  d'ex- 
sodat  dans  le  canal.  Hallopeau  attribue  cette  origine  à  la  plupart  des  cas  d'hy- 
dromyélie  non  congénitale  ;  ils  seraient  donc  de  nature  inflammatoire,  et  pro- 
viendraient d'une  inflammation  péri-épendymaire^. 

Pour  exposer  I'Histoire  clinique  des  myélites  chroniques,  nous  sommes 
obligé  d'établir  des  divisions.  Nous  suivrons  la  classification  proposée  dans  le 
Tableau  général. 

1.  Étudions  d'abord  la  myélite  transverse^  circonscrite,  occupant  tout  un 

^  Déjérine  et  plus  récemment  Kahler  et  Pick  (Prag.  Viert.»  1879;  anal,  in  Cen- 
tralbl,  f.  New,,  II,  338)  ont  décrit  aussi  la  formation  de  vacuoles  dans  les  cellules 
gaugUcoDaires. 

>  Voy.  sur  ce  point  un  article  de  Leyden,  qui  n'admet  pas  les  idées  d'Hallopeau  : 
Heher  Hydromelus  und  Syringomyelie.  {Arch.  de  Virchow,  LXVIII,  1.)  —  Voy. 
aussi  sur  la  syringomyelie  le  travail  de  Roth  (Arch,  de  Physiol.,  1878-79)  et  celui 
de  Pick  {Proi.  Viert.,  1879  ;  anal,  in  Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  381). 
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segmeot  de  la  moelle,  et  siégeant  plus  spécialement  à  la  région  dorso-lombaire. 

Le  symptôme  dominant  est  la  paraplégie. 

La  lésion  des  cordons  antéro-latéraux  peut  produire  des  contractures  au 
début,  et  entraine  toujours  plus  tard  une  paraplégie  plus  ou  moins  intense. 

Quand  la  substance  grise  est  atteinte,  il  peut  y  avoir  des  troubles  de  sensibi- 
lité et  des  troubles  tropbiques,  comme  l'atropbie  musculaire.  On  doit  se  rappeler 
que,  pour  que  la  sensibilité  soit  complètement  abolie,  il  faut  qu'il  y  ait  des- 
truction complète  de  la  substance  grise  tout  entière. 

L'affaiblissement  moteur  est  souvent  le  premier  phénomène  noté  dans  les 
membres  inférieurs;  il  peut  aussi  être  précédé  par  quelques  phénomènes  d'ex- 
citation dans  la  sensibilité  ou  la  motilité. 

Pour  la  sensibilité,  on  aura  de  l'engourdissement,  des  fourmillements,  des 
sensations  anormales,  des  douleurs  en  ceinture,  des  élancements  dans  les  extré- 
mités (lésions  de  la  substance  grise,  des  racines  postérieures,  des  méninges). 

Pour  la  motilité,  on  aura  des  crampes,  surtout  dans  les  mollets,  des  contrac- 
tures  partielles  et  passagères  (lésions  des  cordons  antéro-latéraux). 

Puis  survient  la  paralysie  :  le  sujet  ressent  d'abord  une  fatigue  rapide  après 
avoir  un  peu  marché  ou  s*étre  tenu  debout  ;  les  mouvements  deviennent  plus 
lourds,  on  éprouve  une  plus  grande  difficulté  à  les  mettre  en  mouvement  après 
le  repos.  Puis  le  malade  ne  marche  qu'avec  une  canne  et  en  fauchant  des  deux 
pieds  ;  les  jambes  décrivent  une  courbe  et  tombent  lourdement  sans  élasticité 
plantaire.  Le  pied  ne  quitte  plus  le  sol,  le  sujet  soulève  seulement  le  talon  et 
glisse  sur  la  pointe  ou  même  sur  tout  le  pied.  La  station  n'est  plus  possible 
qu'avec  les  jambes  écartées.  Enfin,  le  malade  reste  couché,  ne  pouvant  plus 
exécuter  de  mouvement. 

S'il  y  a  en  môme  temps  anestbésie  plantaire,  le  malade  a  sous  les  pieds  une 
sensation  de  duvet  ou  de  caoutchouc,  la  marche  est  incertaine.  Il  a  besoin  des 
yeux  pour  suppléer  au  tact.  Il  a  souvent  peur  d'avancer,  n'ayant  pas  la  notion 
du  sol.  Les  obstacles  ne  sont  pas  perçus;  la  progression  est  difficile.  Ce  para- 
plégique se  distingue  facilement  de  l'ataxique  en  ce  que,  avec  la  vue,  il  peut 
encore  avoir  une  marche  correcte. 

Les  réflexes  ne  se  comportent  pas  dans  tous  les  cas  de  la  même  manière. 
Quand  la  lésion  siège  à  la  région  dorsale,  au-dessus  du  renflement,  les  réflexes 
sont  conservés  et  même  exagérés  dans  les  membres  inférieurs,  parce  que  leur 
centre  de  réflexion,  de  formation,  est  séparé  de  l'encéphale.  Quand,  au  con- 
traire, la  lésion  a  détruit  la  substance  grise  dans  le  même  point  qui  correspond 
aux  réflexes,  ceux-ci  deviennent  impossibles. 

De  là,  des  troubles  corrélatifs  dans  la  miction.  Budge  place  dans  le  renfle- 
ment lombaire  le  centre  réflexe  du  sphincter  vésical.  C'est  le  point  où  les  exci- 
tations parties  de  la  vessie  se  réfléchissent  et  vont  faire  contracter  le  sphincter. 
Il  eu  résulte  une  rétention  d'urine  quand  les  réflexes  de  la  région  sont  exagérés, 
et  une  incontinence  au  contraire  plus  tard,  quand  les  réflexes  ont  disparu  et 
que  la  paralysie  est  survenue. 

On  peut  supposer  un  mécanisme  analogue  pour  les  troubles  de  la  défécation  ^ 

I  Matius  place  !•  cêotrê  ano-spinal,  chez  le  lapin,  entre  la  cinquième  at  la  septième 
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Même  mécanisme  encore  pour  les  troubles  génitaux.  L'érection  fréquente, 
le  priapisme,  représentent  des  réflexes  exagérés.  Ces  actes  deviennent  au  con- 
traire impossibles  plus  tard,  quand  le  centre  de  ces  réflexes,  placé  aussi  par 
Budge  dans  le  renflement  lombaire,  est  détruit. 

La  sensibilité  est  rarement  abolie  dans  tous  ses  modes.  Souvent  la  diminu- 
tion ne  peut  être  appréciée  qu'à  l'œsthésiomètre,  ou  bien  il  y  a  un  retard  dans 
la  perception  des  sensations,  ou  encore  certaines  sensibilités  sont  perdues  et 
pas  les  autres. 

Il  n'est  pas  nécessaire,  pour  expliquer  ces  faits,  d'admettre  avec  Brown- 
Sequard  qu'il  y  a  dans  la  moelle  des  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  ordre 
de  sensation.  D'après  Vulpian,  un  même  nerf  peut  avoir  la  propriété  de  trans- 
mettre plusieurs  genres  d'impression,  et,  dans  un  cas  donné,  perdre  l'aptitude 
à  conduire  quelques-unes  de  ces  impressions,  sans  la  perdre  pour  les  autres. 

Dans  les  sensations  perçues,  le  malade  localise  souvent  mal  leur  point  de 
départ  ;  il  y  a  erreur  de  lieu  dans  l'appréciation  de  l'origine  des  sensations. 
Quand  on  le  pince  à  la  jambe,  le  sujet  croit  que  c*est  à  la  hanche,  etc.  Dans 
no  cas  de  Charcot,  en  même  temps  que  ce  fait,  il  y  avait  aussi  persistance  de 
la  sensation  douloureuse  longtemps  encore  après  l'excitation  cutanée. 

La  contractilité  électro-musculaire  disparait  en  général  en  même  temps  que 
les  réflexes,  et  c'est  alors  qu'apparaît  l'atrophie  musculaire. 

L'atrophie  musculaire  ne  se  produit  que  quand  la  lésion  atteint  les  cellules 
des  cornes  antérieures,  et  elle  se  distribue  différemment  suivant  la  distribution 
même  de  la  lésion  dans  la  substance  grise.  Certains  paraplégiques  peuvent 
être  condamnés  pendant  longtemps  à  une  immobilité  presque  complète,  et  con- 
server cependant  de  magnifiques  masses  musculaires  aux  membres  inférieurs. 

Les  autres  troubles  trophiques  sont  plus  rares.  Les  éruptions  sur  le  trajet 
des  nerfs  ne  s'observent  que  quand  il  y  a  des  douleurs  fulgurantes,  des  irrita- 
tions portant  sur  les  racines  postérieures.  Le  décubitus  appartient  plutôt  aux 
myélites  aiguës  ou  aux  poussées  aiguës  dans  les  myélites  chroniques.  Les  ar- 
thropathies  peuvent  également  s'observer  ici.  On  n'est  pas  fixé  sur  le  siège 
plus  spécial  des  lésions  spinales  correspondant  à  ces  troubles  trophiques  :  dans 
certains  cas,  on  a  trouvé  des  lésions  des  cornes  antérieures,  mais  ce  n'est  pas 
constant. 

2.  Pour  la  myélite  transverse  cervicale,  nous  rappellerons  les  signes  déjà 
indiqués  pour  l'inflammation  aiguë  de  la  même  région. 

C'est  d'abord  la  paralysie  des  membres  supérieurs,  souvent  avec  intégrité 
des  membres  inférieurs  ;  ou  encore  la  paralysie  des  quatre  membres,  souvent 
plus  intense  alors  aux  bras  qu'aux  jambes.  Nous  avons  vu  comment  Brown- 
Sequard,  Hallopeau  et  Vulpian  interprètent  ces  faits  de  paraplégie  brachiale  ^ 

En  second  lieu,  ce  sont  les  troubles  oculaires.  Au  bas  de  la  région  cervicale, 
dans  la  moelle,  est  le  centre  cilio-spioal,  qui  tient  sous  sa  dépendance  les  vaso- 

veitèbre  lombaire.  (M.  Duval  ;  art.  Syst,  nerv*,  in  Dictionn.  de  Méd,  et  de  Chir.  prai,) 
*  Voy.  sur  la  Paralysie  cervicale  :  Rosenthal,  hé.  cit.;  et  Béguin,  Chicago  Jùumal, 
1878.  (CêniralbL  f.  Nerv..  I,  229.) 
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moteurs  de  la  face  et  Tiris.  L'irritatioa  de  ce  centre  produit  la  mydriase  et  la 
pâleur  de  la  face.  Plus  tard,  au  contraire,  la  paralysie  du  même  centre  eotralne 
la  contraction  et  Timmobilité  des  pupilles,  et  quelquefois  la  congestion  de  la 
face. 

Charcot  a  encore  noté  dans  ces  cas  :  la  toux  et  la  dyspnée,  les  crises  gas- 
triques analogues  à  celles  de  Tataxie  locomotrice,  la  gène  de  la  déglutition,  le 
boquet,  le  ralentissement  du  pouls. 

Le  pouls  leot  peut  s'accompagner  d'accès  irréguliers,  syncopaux  ou  apo- 
plectiformes,  quelquefois  avec  stertor  et  convulsions  épileptiformes  *. 

Enfin,  si  la  lésion  siège  encore  plus  haut,  tout  à  fait  au  sommet  de  ta  région 
cervicalCyil  y  a  paralysie  plus  ou  moins  complète  des  quatre  membres,  troubles 
de  la  parole  et  de  la  déglutition,  ralentissement  ou  irrégularité  du  pouls. 

3.  La  myélite  transverse  hémilatérale  a  un  tableau  tout  à  fait  particulier. 
Quand  une  moitié  de  la  moelle  (en  largeur)  est  lésée  sur  une  faible  épaisseur, 
quel  que  soit  du  reste  le  point  de  départ  de  la  lésion  (traumatisme,  compression, 
myélite,  bémorrhagie,  etc.),  il  se  développe  un  syndrome  clinique  bien  étudié 
depuis  Brown-Sequard:  c'est  l'hémiparaplégie  spinale  avec  héaiiauesthésie 
croisée. 

a.  Dans  la  variété  lombo-dorsale,  on  constate  du  côté  correspondant  à  la 
lésion  :  1®  le  membre  inférieur  plus  ou  moins  complètement  paralysé,  ainsi 
que  les  muscles  de  la  moitié  du  tronc  jusqu'à  la  hauteur  de  la  lésion  ;  2®  la  sen- 
sibilité normale  ou  bien  l'hyperesthésie  au  toucher,  à  la  douleur,  au  chatouil- 
lement, etc.;  3^ une  zone  d'anestbésiepeu  considérable  dans  les  parties  dont 
les  nerfs  naissent  de  la  moelle,  immédiatement  au-dessous  de  la  lésion  ;  4**  au- 
dessus  de  la  zone  d'anesthésie,  souvent  une  hyperesthésie  plus  ou  moins  forte; 
5<^  une  élévation  relative  de  température  des  parties  paralysées  et  des  parties 
hyperestbésiées  non  paralysées. 

Du  côté  opposé  à  la  lésion,  on  observe  :  1^  l'intégrité  complète  des  mouve- 
ments dans  le  membre  inférieur  ;  2^  la  sensibilité  éteinte  ou  diminuée  dans 
tous  ses  modes  ;  cette  anestbésie  est  nettement  limitée  en  haut,  au  niveau  de 
la  lésion  et  sur  la  ligne  médiane  ;  3<^  quelquefois,  au-dessus  de  l'anesthéde, 
légère  zone  d'hyperesthésie*. 

Les  figures  39  et  40,  empruntées  au  livre  de  Byron  Bramwell,  montrent 
bien  comparativement  la  distribution  de  Tanesthésie  dans  les  deux  formes 
bémilatérale  et  transverse  totale. 

b.  Dans  la  variété  cervicale,  la  combinaison  des  phénomènes  est  toujours 
analogue  :  hémiplégie  motrice  du  côté  de  la  lésion,  et  hémianesthésie  croisée. 


<  Sur  le  Pouls  lent,  voy.  la  Thèse  de  Blondeau  ;  Paris,  1879. 

^  De  nouveaux  fiiits  d*hémilésion  de  la  moelle  ont  été  publiés  par  :  Gilbert  {Ard^ 
de  NêuroL,  1882.  III.  273),  Troisier  et  Lelulie  {Ibid.,  322),  Schalx  (Centralbl.  f. 
Nerv.,  1880,  no  15  ;  aoal.  in  Arch,  de  NeuroL,  1882,  IV,  369),  et  Picard  (Eneéi^., 
1884,  326). 

Voy.  aussi  le  travail  expérimental  de  Homen.  (Âead,  d$s  St.,  A  juin  1883.) 
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Deplos,  Il  y  a  id  paralysie  des  origines  du  grand  sympathique  ceirical,  du 
eaté  de  la  lésion. 

Un  cas  particulier  a  été  reourqué  par  Browu-Seqnard  :  quand  la  lésion 


Fig.  39.  Fig.  10. 

ne-  30.  —  Schéma  de?  sympUmes  cutanés  daDs  un  cas  de  lésion  unilatérale  gauche 
de  la  moelle  dorsale.  —  Les  ombres  obliques  indiquent  une  paralysie  motrice  et 
vaso-motrice  ;  les  ombres  verticales  indiquent  une  anesthésie  cutanée.  —  e,  zone 
d'hypereslfaésie  correspondant  i  la  partie  supérieure  de  la  lésion,  —  b,  zone  d'ânes- 
thèsie  correspondant  k  l'Alendue  en  hauteur  de  la  lé»on.  —  a  a,  byperestbésie  au- 
dessous  de  la  lésion. —d,  anesihésie  dans  les  parties  striées  au-dessous  de  la 
lésion  et  de  l'autre  cOté. 

ne.  40,  —  Schéma  des  symptAmes  cutanés  dans  une  lésion  traoSTerae  totale  de  la 
moelle  dorsale.  Les  ombres  horizontales  indiquent  l'anesthésie  cutanée  ;  le  pointillé 
ûgnifie  hyperesthésie.  —  a,  zone  hyperesthésique  correspondant  k  la  partie  supd- 
rieore  de  la  lésion,  —  b  b',  xone  aneslhésique  au-dessous  de  la  lésion. 


siège  vers  la  trûisiëme  paire  sacrée,  outre  les  signée  ordinaires,  il  y  a  perte  de 
Beosibililé  des  deux  cAtés,  à  l'anus,  au  périnée,  aux  genoux,  à  ta  rotule. 

Les  artbropatbies  et  l'atropbie  musculaire  peuvent  aussi  se  présenter  dans 
ces  cas;  ces  altérations  siègent  alors  du  câtëde  la  lésion,  comme  les  troubles 
moteurs  et  vaso-moteurs.  L'eschare,  au  contraire,  se  montre  plutôt  du  cOté 
opposé,  avec  les  troubles  de  sensibilité, 

Brovn-Sequard,  pour  expliquer  ce  syndrome  de  l'bémi paraplégie  spinale, 
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admettait  que  les  conducteurs  de  la  seosibili^  s'entre-croisentdaos  la  moelle, 
taudis  que  ceux  de  la  motilité  se  sont  entre-croisés  daus  les  pyramides.  Lasone 
d'anestbésie,  au  niveau  même  de  la  lésion,  est  due  à  l'altératioa  des  conduc- 
teurs seositifs  à  leur  entrée  dans  la  moelle  avant  leur  entre-croisement 
L'byperesthésie  au-dessus  est  due  à  l'irritation  produite  par  la  lésion  sur  les 
parties  voisines. 

Vuipian  combat  cette  théorie.  Pour  lui,  les  commissures  de  substance  grise 
peuvent  bien  servir  à  faire  passer  les  impressions  d'un  côté  à  Tautre,  mais  ce 
trajet  n'est  pas  nécessaire.  Il  admet  que  l'byperestbésie  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  lésion  est  due  à  l'excitation  produite  parla  lésion,  et  l'anesthésie  du  côté 
opposé  lui  parait  liée  à  cette  byperestbésie  même.  «  Il  semble,  dit-il,  que 
l'exaltation  de  l'excitabilité  d'une  moitié  de  la  moelle  ne  puisse  pas  avoir  lieu 
sans  une  dépression  corrélative  de  Texcitabilité  des  parties  analogues  dans  la 
moitié  opposée  de  l'organe  '• 

4.  lAmyélUe  envahissante  complète  se  distingue  des  formes  précédentes  en 
ce  qu'elle  atteint  successivement  plusieurs  points  de  la  moelle.  C'est  l'analogue 
de  la  paralysie  ascendante  aiguë,  dont  elle  ne  diffère  que  par  la  chronicité  de 
son  allure. 

Le  mot  «complète  »,  que  nous  ajoutons  pour  la  caractériser,  veut  dire  sim- 
plement qu*il  n'y  a  pas  de  prédominance  de  la  lésion  sur  telle  ou  telle  partie 
de  la  moelle,  pour  distinguer  ces  formes  des  suivantes,  dans  lesquelles  an 
contraire  la  lésion  prédomine  dans  les  cornes  antérieures,  ou  à  la  périphérie, 
ou  autour  du  canal  épendymaire. 

Cette  myélite  est  fort  difficile  à  décrire.  Elle  ne  présente  pas  de  régularité 
dans  sa  marche  :  dans  un  cas,  les  accidents  progressent  de  bas  en  haut  ;  dans 
un  autre,  de  haut  en  bas.  C'est  malaisé  à  systématiser  et  à  exposer  classique- 
ment. Nous  ne  pourrons  donner  que  des  types,  en  choisissant  autant  que  possible 
des  exemples  cliniques. 

La  maladie  que  nous  étudions  est  celle  que  Duchenne  a  décrite  sous  le  nom 
de  paralysie  générale  spinale  subaiguê.  Établi  par  lui  dès  1853,  ce  groupe 
symptomatique  n'entra  pas  facilementdans  le  cadre  nosologique  communémenL 
adopté  :  alors  que  i'ataxie  locomotrice  et  l'atrophie  musculaire  progressive, 
par  exemple,  s'étaient  imposées  à  tous,  Duchenne  se  plaignait,  à  la  6n  de  sa 
carrière,  du  peu  de  succès  qu'avait  eu  sa  paralysie  spinale  subaigue.  —  La 
raison  de  ce  fait  est,  comme  l'a  très  bien  dit  Bernheim,  dans  la  complexité  du 
tableau  symptomatique  de  cette  maladie  et  dans  la  diversité  forcée  que  pré* 
sentent  les  divers  cas  de  cette  même  affection. 

Le  travail  ultérieur  d'Hallopeau,  cité  en  tête  de  ce  chapitre,  a  été  très  utile 
pour  jeter  un  peu  de  jour  sur  ces  myélites  diffuses  chroniques,  si  difficiles  à^ 
débrouiller.  L'affection  que  nous  décrivons  est  pour  lui  une  myélite  chronique  - 
diffuse  généralisée.  Nous  préférons,  avec  Bernheim,  le  mot  envahissante  au 
mot  généralisée  ;  nous  avons  dit  pourquoi. 

^  Keili  a  publié  récemmeat  ua  nouveau  cas  d'hémiparaplégie  croisée.  (Centrale, 
f.  Nero,,  II,  343.)  —  Voy.  du  reste  la  discussion  des  &its  oodqhs  dans  la  Physio» 
logie  du  Système  nerveux  de  Potncaré. 


MYÉLITES  DIFFUSES  CHRONIQUES.  479 

La  myélite  enTahi^saate  peat  affecter  uoe  marche  ascendante  ou  uoe  marche 
teceadaDte.  Duchenoe  n'admettait  que  la  première  de  ces  deux  formes  ; 
,  fltllopeau  a  montré  la  fréquence  de  la  seconde. 

a.  Myélite  envahissante  à  marche  ascendante.  —  Nous  avons  déjà  décrit, 
-comme  forme  subaigue  de  la  paralysie  ascendante,  des  cas  qui  pourraient  tout 
mai  bien  être  rangés  ici  et  qui  servent  de  transition  entre  les  deux  catégories. 

Ainsi,  tandis  que  dans  le  fait  de  Kiener  l'ascension  de  la  paralysie  avait  été 

iMidroyante  et  avait  tué  le  malade  dans  trois  jours,  le  fait  de  Martineau  et  Troi- 

jier  nous  a  montré  une  marche  ascendante  moins  rapide,  qui  n'avait  tué  le  sujet 

\  fD*en  seize  jours,  et  le  fait  de  Cornii  et  Lépine  a  eu  une  marche  plus  lente 

itBCore,  que  je  vais  rappeler  ici. 

Un  homme  de  27  ans  souffre  du  froid  pendant  le  siège.  La  paralysie  com- 
mence à  la  fin  du  siège  et  ne  cesse  de  progresser,  mais  lentement. En  mars  1874 
seulement,  apparaissent  les  phénomènes  bulbaires,  ladysphagie,  etc.,  et  la  mort 
survient  par  asphyxie  en  janvier  1875.  —  On  peut  voir  là,  si  Ton  veut,  une 
.féritabie  forme  chronique. 

Tous  les  termes  de  transition  existent  donc,  depuis  la  myélite  envahissante 
suraigue  jusqu'à  la  myélite  essentiellement  chronique,  dont  voici,  par  exemple, 
m  très  beau  type,  rapporté  par  Jaccoud  dans  sa  Clinique  de  la  Charité. 

Une  femme  de  53  ans  s'est  bien  portée  jusqu'à  la  maladie  actuelle.  Deux  ans 
il  neuf  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  après  une  impression  morale  très  pé- 
nible, elle  est  saisie  d'un  tremblement  général,  bientôt  accompagné  (dans  le 
courant  de  la  même  journée)  d'impossibilité  complète  de  marcher  et  de  se  tenir 
débout.  Après  huit  jours,  le  tremblement  a  disparu.  La  paraplégie  dure  quatre 
semaines,  puis  cède  peu  à  peu  et  a  disparu  après  six  semaines. 

Il  reste  cependant  une  fatigue  facile  et  prompte  dans  les  membres  inférieurs, 
^  la  malade  était  obligée  de  s'arrêter  immédiatement  dès  qu'elle  sentait  cette 
fatigue  ;  cet  état  dure  dix-huit  mois. 

La  malade  s'expose  à  l'humidité  et  aux  courants  d'air  en  vendant  des  bonnets 
sons  nne  porte  cochère.  Après  trois  mois  de  ce  métier,  elle  ressent  des  dou- 
leurs vives  dans  les  lombes  et  dans  le  dos,  s'accompagnant  plus  tard  d'irradia^ 
tiens  dans  les  membres  inférieurs.  Puis  ses  douleurs  retentissent  dans  les  mem« 
bres  supérieurs  ;  la  marche  et  la  station,  déjà  douloureuses,  sont  devenues 
impossibles,  et  on  porte  la  malade  à  Tbôpital,  paralysée  des  quatre  membres. 

Elle  présente  à  ce  moment  divers  points  douloureux  à  la  pression  des  apo- 
physes épineuses  :  un  à  la  septième  cervicale,  un  autre  plus  étendu  à  la  dernière 
dorsale  et  au  niveau  de  toutes  les  lombaires.  Il  y  a  en  outre  des  crises  doulou- 
reuses paroxystiques.  Ces  paroxysmes  surviennent  par  poussées,  à  certaines 
époques,  et  après  chaque  paroxysme  la  paralysie  a  fait  de  nouveaux  progrès. 

Légère  diminution  de  la  sensibilité,  qui  contraste  avec  l'intensité  de  la  para- 
lysie motrice  ;  depuis  trois  mois,  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales, 
avec  perte  de  la  sensibilité  vésicale  et  rectale. 

La  malade  n'était  pas  morte  quand  Jaccoud  publia  sa  Clinique,  L'autopsie  a 
pé  faite  depuis,  en  1869,  par  Charcot,  et  l'on  a  trouvé,  comme  Jaccoud  l'avait 
diagnostiqué,  une  sclérose  diffuse. 


4M  UàLàmEÊ  DC  L4  MOKLIS. 

O  faut eti iirtircwMirt,  MirUHit  par  lérolation  àes  phénamèaes.  La vuréb 
^  oetlemeut  projçremreet  aaceodaule.  Il  difiére  de  oeiniée  Corail  eiLcfue 
)iar  le«  iuterouftsious  qœ  (M^ésenleat  ke  Bymptômes.  Cfiit  ce  qni  s'Ait  pniÉît 
auMi  dauic  uue  obsenralioo  de  Lakoulbëoe. 

J>;  début  «ut  lieu  pir  des  douleurs  lombaireB  et  des  cnmpefi  diBF  ies: 
Im^  iuférteufc  ;  eu  lë51 ,  dbiUliBBemeiil  des  membres  iniérmirB,  pois 
Uonttiou  jusqu'eo  1853  ;  plus  tard,  pralysie  des  membres  sapénenrs. 

Oeë  cas  out  évidemmeot  quelque  cbose  d'aualogiie  à  la  marche  de  la  mféiile 
«9  vahisiaDte  à  marcbe  asceudaate,  avec  deux  variétés  :  Tmie  à  mardie  cantiiiie, 
l'autre  à  marcbe  discootiuue,  à  rémissiODs  * . 

0  liallopeau  a  observé  uo  très  remarquable  cas  de  myéliu  envaàismat  à 
marche  deseendanU^—ie  vais  le  citer  comme  exemple  et  comme  type  de  celte 
espèce  de  myélite. 

Le  sujet  avait  eu  uoe  eiisteoce  orageuse  et  cumulait  dais  ses  antérrtifflte 
Talcoolisme,  l'impaludisme  et  la  syphilis  ;  mais  il  possédait  parfaitement  tott 
sa  force  musculaire  quaod  la  maladie  actuelle  débuta  d'une  manière  bi&nvct 
curieuse. 

Eu  1868»  il  était  allé  à  la  campagne  pour  un  travail  de  fiernirerie.  Penânt 
trois  jours,  il  fuit  son  ouvrage  comme  d'habitude.  Le  quatrième  jom*,  ilétaàa 
train  de  frapper  avec  le  marteau,  quand  tout  d'un  coup  il  oe  peut  pins  sonknr 
son  instrument  ;  il  Iftcbe  d*autre  part  Tobjet  sur  lequel  il  frappait  :  ks  den 
avant-bras  sont  paralysés.  A  partir  de  ce  moment,  il  ne  peut  plss  traviilkr. 
Deux  mois  après,  il  constate  la  diminution  de  volume  des  masses  moscolairei 
des  avant-bras. 

lin  février  1809,  il  commence  à  traîner  la  jambe  gauche  ;  cette  jambe  fléchit 
souvent  dans  la  uiurclH)  ;  le  2  mai,  la  jambe  droite  s'affaiblit  aussi.  En  même 
temps,  il  éprouve  dcH  douleurs  vives  dans  les  membres  inférieurs.  L'anestbésie 
su  d(Wulo|)|)o  cn8uit(^  commençant  d'abord  par  les  membres  supérieurs,eDvatD9- 
sant  pluH  tard  Ion  membres  inférieurs. 

Un  juillet  IHOi),  violents  maux  de  tète  ;  puis  la  vue  se  trouble  ;  difficoités 
pour  parlor,  lo  malade  balbutie,  la  langue  est  embarrassée. — Une  certaine amé- 
lioraiion  so  produit  (Misuito. 

(Vost  U\  un  typo  do  la  manche  descendante,  dans  cette  myélite  chronique.  Oo 
trouvera  uno  st^rio  d'oxomplos  analogues,  notamment  dans  le  travail  d'Hallopeaa. 

Quoli)uofois  la  maroho  ostplus  compliquée,  comme  dans  le  cas  de  Thudicom 
et  Clarko  :  lu  maladio  dobula  dans  le  membre  inférieur  droit,  puis  envahit  le  bras 
correspondant  ;  qualrt^  an:»  plus  tard,  le  membre  inférieur  gauche  fut  pris  ;la 
paralyniosiMonditù  tous  los  muscles  des  membres. 

Il  est  inutilo  d'ius^islor  sur  cos  myélites  diffuses.  On  le  voit,  leur  caractéris- 
tique n*ost  |ms  dans  toi  ou  toi  sympti\me  nouveau.  Ce  sont  toujours  les  sym- 
ptômes connus,  xariunt  suixant  lo  siège  de  la  lésion,  soit  en  hauteur,  soiieo 
lar^our.  La  soulo  oaraotorisiique  est  la  diffusion  même  des  phénomènes,  q»i 

*  Il  Ikul  lAidommoni  raj^prvvhor  «ussii  At  ces  taiu  les  ohsennUoas  de  Uadoolf 
et  Dé|erin<»  oi  M  04*  p^rs%>unol  ijxi*  oous  «vous  rapportés  plus  htut  {pêg  467). 
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montre  que  tous  les  systèmes  sont  indistinctement  frappés  et  la  marche  en- 
Tabissante,  progressive,  des  accidents,  qui  se  propagent  de  bas  en  baut  ou  de 
haut  en  bas. 

Nous  avons  décrit  les  cas  complets  dans  lesquels  toute  Tépaisseur  de  la 
moelle  est  atteinte.  Il  faut  dire  un  mot  des  cas  plus  restreints  dans  lesquels  la 
lésion,  tout  en  étant  toujours  envahissante,  affecte  plus  spécialement  telle  ou 
telle  partie  de  Taie  spinal. 

Hallopeau  en  admet  deux  variétés  :  une  variété  centrale  péri-épendymaire, 
et  une  variété  corticale  ou  périphérique  ;  Duchenne,  une  variété  antérieure. — 
En  réalité,  la  variété  antérieure  de  Duchenne  et  la  variété  péri-épendymaire  • 
d'Haliopeau  se  confondent  cliniquement. 

En  somme,  nous  admettons  deux  variétés  :  dans  la  première,  les  lésions  pré- 
dominent du  côté  de  la  substance  grise  ;  dans  la  seconde,  elles  prédominent  du 
côté  de  la  substance  blanche. 

5.  La  myélite  diffuse  grise ^  centrale  ou  péri-épendymaire^  ressemble  beau- 
coup à  la  myélite  systématisée  des  cornes  antérieures  (atrophie  musculaire  pro- 
gressive, paralysie  atrophique  de  Tenfance,  paralysie  spinale  aiguë  de  Tadulte). 
Elle  se  distingue  cependant  de  la  première  de  ces  maladies  par  l'élément  para- 
lysie, qui  domine  et  précède  l'atrophie,  et  elle  se  distingue  des  deux  autres  par 
la  marche,  qui  ne  reproduit  pas  cette  rétrocession  si  curieuse  des  phénomènes 
paralytiques. 

En  elle-même,  cette  myélite  est  caractérisée  par  des  paralysies  bientôt  sui- 
vies d'affaiblissement  de  la  contractilité  électrique  et  d'atrophie  musculaire. 

Ces  pardlysiesdébu^entbrusquement.Lesmaladess'aperçoiventtoutd'un  coup 
qu'ils  ne  peuvent  plus  remuer  telle  ou  telle  partie,  un  doigt  ou  une  main,  plus 
rarement  tout  un  membre.  Bientôt  les  muscles  paralysés  perdent  leur  contrac- 
tilité électrique  et  s'atrophient.  Des  méplats  remplacent  les  saillies  musculai- 
res normales  ;  l'action  des  antagonistes  non  contre- balancés  produit  des  attitu- 
des vicieuses.  Il  y  a  en  même  temps  des  contractions  fibrillaires  ;  les  troubles 
de  sensibilité  sont  nuls  ou  très  restreints  ;  quelques  douleurs  vagues  sur  le  tra- 
jet du  rachis. 

La  marche  de  la  maladie  est  assez  lente  et  présente  quelquefois  des  temps  d'ar- 
rêt; elle  procède  alors  par  poussées  successives.  Les  sphincters  restent  intacts. 

Les  muscles  les  plus  atteints  sont  :  aux  membres  inférieurs,  les  fléchisseurs 
du  pied  sur  la  jambe  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ;  aux  mem- 
bres supérieurs,  les  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main,  puis  les  muscles  de 
la  main,  et  enfln  les  fléchisseurs  et  les  autres  muscles  du  bras  et  de  l'épaule. 

La  marche  est  descendante  ou  ascendante  ;  dans  ce  dernier  cas,  c'eèt  la  pa- 
ralysie iabio-glosso-laryngée  qui  termine  la  scène. 

Dans  tous  ces  faits,  la  substance  grise  est  atteinte,  surtout  en  avant  du  canal 
central.  Dans  un  cas  de  SchUppel,  elle  fut  surtout  lésée  en  arrière  du  canal  :  il 
y  avait  eu  anesthésie  des  quatre  membres  *. 

*  Kickbolt  a  récemmeat  publié  (Arch.  f,  Psych,  u.  Nero.,  1880;  aaal.  in  Arek» 
de  NeuroL,  1882,  III,  88)  un  nouveau  fait  de  sclérose  centrale  péri-épendyinaire. 

Okassbt,  Mal.  syst.  nerv.,  3«  édit.  31 
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Déjeriae  a  récemment  attiré  Tattentioa  sur  une  forme  particulière  etcorabk 
de  myélite  centrale  diffuse  chronique.  Il  a  publié  ^  deux  observations  d^une 
myélopathie  ayant  des  symptômes  analogues  à  ceux  de  la  myélite  centrale  dif- 
fuse chronique  et  s'étant  néanmoins  terminée  par  la  guérison. 

Les  signes  qui  permettraient  (d'après  ces  deux  faits)  de  distinguer  ces  cas  des 
autres  sont:  l'intégrité  de  la  contractilité  électrique,  Tabsence  de  troubles  tro- 
phiques  cutanés  et  l'état  normal  des  sphincters. 

6.  Vulpian  a  observé  un  fait  remarquable  ie  myélite périphériqtie  (wiéttm 
corticale  annulaire). 

Au  début,  c'est  un  affaiblissement  des  membres  inférieurs  très  lent  et  gn- 
duel.  Au  bout  de  quatorze  ans,  à  son  entrée  à  la  Salpôtrière,  le  malade  marcte 
encore  avec  deux  béquilles.  Dix-huit  mois  après,  il  ne  peut  plus  se  tenir  ;  la 
sensibilité  est  affaiblie  dans  les  membres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas  d'ataxie  ma^ 
quée,  mais  le  pied  gauche  est  lancé  avec  un  peu  d'exagération.  En  1866,  élao« 
céments  douloureux,  quelques  secousses  convulsives  dans  les  membres  infé- 
rieurs, pas  de  douleurs  fulgurantes,  la  notion  de  position  est  toujours  nette.  A 
la  fin  de  1867,  on  avait  noté  un  tremblement  généralisé  pendant  la  station  etU 
marche. 

Dans  un  cas  de  Frommann,  le  malade  a  eu  des  douleurs  excentriques  daos 
les  membres  inférieurs  et  une  paraplégie  avec  contractures,  mouvements  coa- 
vulsifs  etanesthésie. 

En  somme,  cette  myélite  est  caractérisée  par  l'absence  d*atropliie  musca- 
laire,  la  présence  des  troubles  moteurs  dus  à  la  lésion  des  cordons  latéraux  et 
des  troubles  sensitifs,  peut-être  ataxiques,  dus  à  la  lésion  des  cordons  posté- 
rieurs. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  il  faut  savoir  distinguer  d  abord  toutes  ces 
myélites  chroniques  des  maladies  des  nerfs,  des  maladies  de  Teucéphale,  des 
névroses  et  des  intoxications  ;  et  ensuite  les  différentes  myélites  chroniques 
entre  elles. 

Pour  les  maladies  des  nerfs,  les  névralgies  peuvent  être  confondues  avec 
des  myélites  tout  à  fait  au  début  ;  mais  les  douleurs  de  la  myélite,  quand  elles 
siègent  le  long  des  nerfs,  ne  s'exaspèrent  pas  par  la  pression  sur  le  trajet  de 
ce  nerf,  ne  présentent  pas  des  points  ;  le  plus  souvent  elles  sont  bilatérales. 
L'hésitation  disparaît,  du  reste,  en  général  rapidement. 

La  compression  et  l'inflammation  d'un  tronc  ou  d'un  plexus  nerveux  pea- 
vent  aussi  être  confondues  ;  elles  produisent  en  effet  tous  les  signes  de  la  myé- 
lite dans  le  territoire  du  nerf  atteint.  Le  diagnostic  est  encore  plus  difficile  daos 
les  cas,  décrits  par  Jaccoud  et  Hallopeau,  d'atrophie  nerveuse  progressive.  La 
caractéristique  de  tous  ces  états  est  la  distribution  des  troubles  fonctionnels,  ri- 
goureusement subordonnée  à  celle  des  troncs  nerveux  périphériques.  —  Il  eo 
est  de  môme  des  paralysies  périphériques  àfrigore. 

L'hémiplégie  d'origine  spinale  se  distingue  de  l'hémiplégie  d'origine  encé- 

*  Rev.  de  Médec,,  1882.  n<»  3  et  4. 
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parois  des  vaisseaux  participeDt  à  l'altération.  A  la  périphérie,  il  y  a 

ntion  des  Doyaux  cl  épaississement  de  la  paroi  ;  puis  ta  paroi  devieul  aussi 

e  et  enviiliit  la  lumière  du  vaisseau  en  le rétréciasaat  considérablement. 

Iques  corps  amyiijides  sont  répandus  daas  le  tissu  fibrillaire,  mais  ils 

lioiiis  nombreux  i[uc  dans  les  autres  formes  de  sclérose. 

I  lubes  nerTcux,  au  milieu  de  ce  tissu  conjonctif  eu  prolifération,  ont 

xallérations  que  présentent  les  nerfs  aectioDOës.Lamyéliae  se  désagrège 

f  B'étre  coagulâe  et  fragmentée  ;  on  trouve  à  l'état  frais  des  corps  granu- 

|granulo-jjrat£^eu\,  qui  sont  la  trace  de  cette  myéline  eo  tmio  de  dispa- 

.  Ces  (.'orps  graisseux  ne  se  retrouvent  plus  dans  la  lésion  avancée,  au 

t  de  la  pluijuc  ;  ils  ont  disparu  par  résorption.  On  les  retrouve,  en  effet, 

laccumuléd  dans  les  '^'alneslympliatiques  des  vaisseaux  de  la  région,  qu'ils 

^deut. 

08  la  substance  grise,  la  névroglie  est  le  siège  du  même  processus.  Les 

les  uerveuses  oe  préseatenl  pas  de  prolifération  nucléaire,  elles  dégénèrent. 

rolongemeulâ  disparaissent,  et  puis  le  corps  lui-même  de  la  cellule  s'a- 

tove  a  un  peu  modifié,  en  1873,  après  les  recherches  de  Raovier  sur  le 
l'Coajoactif,  la  description  hislologique  de  la  plaque  de  sclérose  :  il  y  a 
t  des  fibrilles  et  les  cellules  plates  en  tout  semblables  à  celles  du  tissa 
^clit  courant. 
A  qu'il  en  soit,  an  voit  qu'il  s'agit  la  d'une  inflammation  interstititiellc 
tème  ucrveux  ;  les  autres  lésions  sont  secondaires  et  consécutives  >. 

isque  ces  Uj^nes  ont  été  écrites,  on  a  beaucoup  étudié  les  lésions  vas- 
s  (déjà  signalées  plus  haut)  dans  la  sclérose  ed  plaques,  et  on  tend  à  les 

r  comme  primitives,  par  rapport  ù  l'altération  du  tissu  conjonctif. 
wine*  et  Demau;;e^  o::t  beaucoup  insisté  sur  celte  idée  que  la  sclérose 
hqaes,  et  en  général  les  scléroses  non  systématiques^  de  la  moelle  épi- 
I,  relÈïeraieiil  de  lu  mime  origine  vasculaire', 

•Qua  cLiMQiJB.  —  Le  symplAme  capital  sur  lequel  il  faut  tout  d'abord 
F  l'altention  est  le  trtmblement,  cou  qu'il  soit  le  premier  à  se  dèvelop- 

B  parce  que  c'est  lo  plus  important  et  le  plus  spécial. 
t  BOalade,  arrivé  à  une  période  avancée  de  son  affection,  tremble  de  par- 
t  quand  il  marche  ;  la  télé  et  les  membres  sont  également  secoués.  Si  lo 

f  yay.,  sur  ronatomie  [>jibol.  de  ta  sclérose  ea  plaques,  le  travail  plus  réceal  <le 
nArck.  de  l'hijsiol.,  Kvrior  l)(85;  et  les  deux  obaerv.  de  Rilibert  de  Bodq, 
«■j  JnJi-,  XG,  u-î. 
hisMédec..  mar&  I8S4. 
„  octobre  18^1. 
13  auteurs  {iioUtmuieat  Adambiewicz)  ont  mfimo  voulu  doDOer  cette  origiao 
I  nystëuialiEÙei  comme  l'alaxie  locomotrice  :  le  fiiil  ne  paraît  pas  devoir 
-"  t^ 

Inrtrwwiita  queatloa  :  Letulle  :  Gai.  nUi.,  1880,  a«  30  et 
A.,  1881,  Sn  1  Ballet  et  Minor;  4rch  <k  Ifeurol.,  1884. 
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Pour  déterminer  la  hauteur  du  segment  médullaire  lésé  dans  une  paralysie 
spinale,  il  faut  tenir  compte  de  Tétat  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  et  des  ré- 
Qexes.  Nous  nous  servirons  beaucoup,  pour  ce  paragraphe,  du  livre  de  Bjroo 
Bramwell,que  nous  compléterons  (en  ce  qui  concerne  lamotilité)  parTexcellente 
Thèse  du  D'  Forgues  (Thèse  de  Montpellier,  1883),  faite  sous  Tinspiration  et 
dans  le  laboratoire  de  mon  Collègue  Lannegrace. —  Voy.  aussi  une  Revue  de 
Féré,  in  Arch.  de  NeuroL,  1883,  15.  C'est  un  chapitre  important,  tout  neuf, 
encore  à  l'étude,  et  dans  lequel  nous  étudions  en  môme  temps  la  séméiologie 
des  plexus  radiculaires  des  nerfs  spinaux. 

Pour  la  région  cervicale,  voici  d'abord  (d'après  fiyron  Bramwell)  les  résultats 
de  Ferrier  et  Yeo  (sur  le  singe).  4^  paire  cervicale:  flexion  de  Tavant-bras, 
supination  et  extension  du  poignet  et  des  doigts,  le  bras  étant  dans  l'élévation 
ou  l'abaissement  ;  —  5®  cervicale  :  mouvement  de  la  main  vers  la  bouche,  c'est- 
à-dire  que  le  bras  se  porte  en  haut  et  en  dedans,  que  Tavant-bras  se  fléchit  en 
supination  et  que  le  poignet  et  les  doigts  se  placent  dans  l'extension;  — 6*cer- 
\icale  :  mouvement  «  d'attention  !  d  c'est-à-dire  que  le  bras  se  porte  en  ar- 
rière et  dans  l'adduction,  l'avant-bras  se  place  dans  l'extension,  le  poignet  dans 
la  pronation  avec  flexion,  la  paume  de  la  main  étant  tournée  en  dedans  ;  — 
7®  cervicale  :  c'est  l'action  du  scalptor  ani,  c'est-à-dire  adduction,  rotation  en 
dedans  du  bras  qui  se  porte  en  môme  temps  en  arrière,  extension  de  l'avaat- 
bras  et  flexion  du  poignet  et  des  doigts  dont  l'extrémité  semble  se  diriger  vers 
les  flancs  ;  —  8®  cervicale  :  le  poing  se  ferme  pendant  que  le  poignet,  dans  la 
flexion  cubitale,  se  place  en  pronation  ;  le  bras  se  porte  en  arrière  et  l'avaot- 
bras  s'étend  ;  —  1'*  dorsale  :  action  des  muscles  intrinsèques  de  la  main  (mus- 
cles de  l'éminence  thénar,  interosseux,  etc.). 

Voici  maintenant  sur  la  môme  région  les  résultats  plu.i  récents  de  Forgues 
(constitution  du  plexus  brachial  chez  le  singe). 

l  Biceps,  brachial  antérieur,  deltoïde 
/Tronc  commun  des  5«  et  6« . |      clavicuiaire. 

sxTERNB.)  V  ^°°^  pronateur,  grand  palmaire. 

'Faisceau  de  la  7- }  ^|f ®f  légèrement. 

(  nOQd  proDateur,  grand  palmaire. 

IfËDIAN.j  /  Ho„j  pronaleur,  grand  palmaire  lé- 

'  (Tronc  commun    de  la    8«l  „,fl'*"'^°'-     ,    ^ 

iiNTERNE.      cervicale    el    delà    ,,.    Fléchisseur  profond. 

/    dorsale )  Fléchisseur  sublime. 

V  r  Cubital  anténeur. 

\  Muscles  intrinsèques  de  la  main. 

Faisceau  commun  à  la  5«(   Deltoïde  scapulo-acromial. 
et  à  la  6" (  Long  supinateur  et  radiaux. 

R4DTAT  )  Faisceau  de  la  ?• (   ^"^°f.  ^^'*^;  ^"^  7>°^'  t"<^P^ 

HAUIAL. .....  ^  )       radiaux,  extenseurs  légèrement. 

Faisceau  du  tronc  commun  /   Grand   dorsal,   triceps,    extenseurs 
de  la  8"  cervicale  et  de<       commun  et  propre, 
la  !■«  dorsale (  Abducteur  du  pouce. 

{Faisceau  du  tronc  commun  à  Fléchisseur  profond,  cubital  anté- 
de  la  8«  cervicale  et  do  |  rieur,  muscles  intrinsèques  de  la 
la  l^*  dorsale \      main. 
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Ajoutons,  toujours  d'après  Forgues,  que  trois  racines  cervicales  contribuent 
à  la  constitution  du  pbrénique  :  la  3%  la  4*  et  la  5®  ;  la  première  commande  la 
contraction  de  la  moitié  antérieure  du  diaphragme  qui  se  contracte  en  une  bande 
musculaire  étroite,  pendant  que  la  zone  postérieure,  reste  Qasque  et  inerte  ;  les 
deux  autres  fournissent  à  cette  moitié  postérieure  dont  la  contraction  isolée 
contraste  alors  avec  le  repos  absolu  des  fibres  antérieures. 

Pour  le  plexus  lombo-sacré,  nous  empruntons  de  nouveau  à  Byron  Bramwell 
les  conclusions  de  Ferrier  et  Yeo  (singes)  et  de  Paul  Bert  et  Marcacci  (chats  et 
chiens).  4^  lombaire  (l'*  racine  du  plexus  lombaire)  :  contraction  des  muscles 
couturier,  droit  antérieur  et  psoaSyqui|fléchisRent  la  hanche  sur  l'abdomen  (P.  B. 
et  M.)  ;  —  5*  lombaire  :  portion  antérieure  du  vaste  externe,  partie  du  tenseur  du 
fascialata  et  vaste  interne,  c'est-à-dire  des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
(P.B.  et  M.);  — 6*  lombaire  :  comme  5,  sauf  différences  de  détails  :  partie  du 
vaste  externe  et  portion  antérieure  du  biceps  (extenseur)  (P.  B.  et  M.).  Suivant 
Ferrier  et  Yeo,  la  6®  chez  le  swne  déterminerait  la  flexion  de  la  cuisse  et  Tex- 
tension  de  la  jambe  ;  —  7"  lombaire  :  mouvements  dans  la  partie  postérieure 
du  biceps,  le  demi-tendineux  et  le  demi-membraneux  (fléchisseurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse),  le  deuxième  et  le  troisième  adducteurs  et  les  extenseurs  de  la 
cuisse  :  trois  sortes  de  mouvements  qui  ne  sont  ni  opposés  ni  contradictoires 
(P.  B.  et  M.).  D'après  Ferrier  et  Yeo,  la  ?•  (singe)  produit  l'extension  de  la 
caisse,  l'extension  de  la  jambe,  et  redresse  le  gros  orteil.  —  !'•  sacrée  :  mou- 
Tements  de  la  queue  (P.  B.  et  M.);  d'après  Ferrier  et  Yeo  (singe)  :  rotation  en 
dehors  de  la  cuisse,  flexion  et  rotation  en  dedans  de  la  jambe,  extension  du 
pied  [plantar  flexion]  et  flexion  des  dernières  phalanges  ;  —  2*  sacrée  :  flexion 
de  la  jambe,  extension  du  pied,  flexion  des  phalanges  de  tous  les  orteils  et  aussi 
de  la  dernière  phalange  du  pouce  (F.  et  Y.);  »  3*  sacrée  :  action  des  muscles 
intrinsèques  du  pied  ;  adduction  et  flexion  du  pouce  avec  flexion  des  premières 
phalanges  et  extension  de  la  dernière  (F.  et  Y.). 

Voici  maintenant  le  tableau  des  résultats  de  Forgues  : 

t  Couturier. 
Vaste  interne. 
Droit  antérieur. 

CRURAL <    e-  1     u  •  (  Couturier. 

^    5*  lombaire i  ^r  .  ,    »  . 

(  Tout  le  triceps. 

6«  lombaire Vaste  externe. 

Pectine. 
Droit  interne. 

OBTURATEUR..^   5*  lombaire !  Droit  interne. 

I  Abducteurs. 

6«  lombaire Grand  abducteur. 

^-'-i»^- (guir'"" 

Fessiers. 

Tenseur  du  fascia. 
SCLATIQUB. .«.{  I   Biceps  (portion  fémorale). 

6*  lombaire /   Demi- membraneux. 

Demi-tendineux. 
Jambiers  et  extenseurs. 
Péroniers. 


4«  lombaire | 
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Fessiers. 

Biceps  (portion  jambière). 
Demi-membraneux. 
/  I    Demi- tendineux. 

8CIATIQUB. . . .  ^  I    Triceps  sural. 

Fléchisseurs. 


7«  lombaire 


Triceps  sural. 
{*•  et  2«  sacrées l  Fléchisseurs. 


'.*.••..  j 


Muscles  intrinsèques  du  pied. 


Forgues  a  ensuite  obtenu  les  résultats  suivants  pour  les  premières  paires 
lombaires  elles  muscles  abdominaux.  12* dorsale  :  région  supérieure  du  droit 
antérieur  de  Tabdomen  ;  —  V*>  lombaire  :  faisceaux  moyens  du  grand  droit, 
faisceaux  costo-transversaires  du  carré  des  lombes,  groupes  supérieurs  du  grand 
oblique  et  du  transverse  ;  — 2**  lombaire  :  faisceaux  inférieurs  du  grand  droit, 
grand  oblique  du  carré,  groupes  supérieurs  du  petit  oblique,  groupe  moyen  du 
transverse  ;  —  3*  lombaire  :  groupes  inférieurs  du  carré  des  lombes,  segment 
inférieur  du  grand  droit,  groupes  moyens  du  petit  oblique,  faisceaux  inférieurs 
du  transverse. 

Voilà  les  résultats  fort  remarquables  de  Texpérimentation.  La  parole  est 
maintenant  à  la  clinique  pour  contrôler  ces  conclusions.  Forgues  a  essayé, 
mais  ce  ne  peut  être  qu'une  ébauche.  Les  observations  de  Prévost,  de  Remak, 
sont  remarquables.  Elles  en  attendent  d'autres.  En  l'état,  il  est  indispensable 
au  praticien  de  bien  connaître  tous  les  renseignements  donnés  plus  baut  (et 
qu'on  ne  trouve  pas  encore  dans  les  classiques)  pour  analyser  utilement  tous 
les  cas  de  paralysie  spinale  et  pour  essayer  de  diagnostiquer  la  hauteur  précise 
de  l'altération  supposée  dans  la  moelle. 

La  distribution  de  l'anesthésie  peut  être  interprétée  moins  rigoureusement, 
parce  que  ces  travaux  de  dissociation  radiculaire  n'ont  pas  encore  été  faits, 
à  ma  connaissbnce.  Les  flgures  101  à  104  du  livre  de  Byron  Bramwell 
(pag.  169  à  172),  que  je  regrette  de  ne  pouvoir  reproduire  ici,  résument,  mieux 
que  toute  description,  la  distribution  classique  des  nerfs  sensitifs  a  la  surface 
du  corps.  Nos  figures  48  et  49,  empruntées  à  Beaunis  et  Bouchard,  résument 
aussi  les  mêmes  données  séméiologiques. 

Enfin  l'état  des  réflexes  peut  aussi  éclairer  sur  la  hauteur  de  la  lésion  dans 
une  paralysie  spinale,  eu  vertu  du  principe  déjà  énoncé  que  les  réflexes  sont 
exagérés  au-dessous  et  supprimés  au  niveau  de  la  zone  altérée.  Voici  d'abord, 
d'après  Byroii  Bramwpll,  les  centres  de  réflexion  des  principaux  réflexes 
cutanés  (superficiels).  Quand  le  réflexe  plantaire  est  limité  aux  muscles  du 
pied,  il  passe  par  l'extrémité  inférieure  du  renflement  lombaire  ;  le  réflexe 
fessier  traverse  la  moelle  à  la  hauteur  de  la  4»  ou  de  la  5'  lombaire  ;  le  réflexe 
du  crémaster  passe  dans  la  moelle  à  la  hauteur  de  la  l''*ou  de  la  2®  paire  lom- 
baire ;  le  réflexe  abdominal  traverse  Textrémilé  inférieure  delà  région  dorsale 
de  la  moelle  dans  l'espace  compris  entre  la  8*  et  la  12*  paire  ;  le  réflexe  épi- 
gastrique  passe  dans  la  moelle  à  la  hauteur  des  4*,  5*  et  6"  nerfs  dorsaux  ;  le 
réflexe  interscapulaire  traverse  la  moelle  à  la  hauteur  des  trois  premiers  nerfs 
dorsaux  et  des  deux  derniers  cervicaux.—  Parmi  les  réflexes  tendineux,  le  pbé- 


MYÉLITES    DIFFUSES   CHRONIQUES.  487 

noraène  du  genou  (réflexe  rotulien)  aurait  son  centre  dans  la  région  qui  corres- 
pond aux  2*,  3'  et  4*  nerfs  lombaires  (Voy.  Rendu,  Revue  générale  déjà  citée, 
pag.  325  et  329).  —  Pour  les  réflexes  viscéraux,  la  contraction  du  sphincter 
Yésical  est  due  à  l'action  d'un  centre  de  tonicité  situé  dans  les  segments  mé- 
dullaires qui  répondent  aux  2*,  3*  et  4*  nerfs  sacrés  ;  le  centre  réflexe  de  la 
contraction  du  muscle  vésical  (expulsion  de  l'urine)  est  situé  dans  les  seg- 
ments de  la  moelle  qui  correspondent  aux  3*,  4*  et  5*  paires  sacrées.  Le  centre 
réflexe  rectal,  à  lextrémité  inférieure  de  la  moelle  et  tout  à  fait  voisin  du 
centre  urinaire  ;  le  centre  du  réflexe  génital^  dans  la  portion  lombaire  de  la 
moelle;  enfln  le  centre  cilio-spinal  (réflexe  pupillaire),  dans  les  deux  derniers 
segments  cervicaux  et  les  deux  premiers  segments  dorsaux. 

En  somme,  voici  le  tableau  résumé  des  rapports  des  divers  segments  mé- 
dullaires avec  les  différents  réflexes  (Byron  Bramwell). 

KioD  d^oS :  1  Jî.^.V.  :::!!::!  ^^^^^^  ^^  romoplate,  réflexe  pupiUaire. 

—  4»  5,  6,  7 Réflexe  épigastrique. 

•     —  8,  9,  10,  11,  12    Réflexe  abdomiaal. 

Portion  lombaire  :  1 .  2 Réflexe  crémastérique. 

—  2,3,4 Réflexe  rotulieD. 

—  4,  5 Réflexe  fessier. 

Portion  sacrée  :  1,  2.  3 Réflexe  plantaire. 

—  2,  3,  4,  5,  6...     Réflexes  vésical,  rectal,  génital. 

Voilà  les  éléments  principaux  du  diagnostic  de  siège  en  hauteur  dans  la 
moelle.  On  peut  y  joindre,  pour  la  région  cervico-dorsale  (Oharcot)  :  la  toux  et 
la  dyspnée,  les  troubles  gastriques  (vomissements),  la  gène  de  la  déglutition,  le 
ralentissement  du  pouls  et  les  attaques  syncopales  ;  enfin,  à  toutes  les  hau- 
teurs, le  siège  de  la  douleur  racbidienne  quand  on  peut  la  constater  ou  la 
provoquer. 

La  marche  de  toutes  ces  myélites  chroniques  est  trop  variable  pour  qu'on 
puisse  donner  au  Pronostic  des  règles  précises.  Assez  souvent  des  cas  qui 
paraissent  fort  graves  et  progressifs  peuvent  s'amender  tout  d*un  coup  et  rester 
stationnaires. 

A  tontes  les  poussées  des  myélites  chroniques  comme,  au  début  de  ces  af- 
fections, à  tous  les  phénomènes  aigus,  quand  ils  se  présenteront,  on  peut 
opposer  le  Traitement  énergique  de  la  myélite  aigué,  et  notamment  les  ven- 
touses scarifiées  le  long  de  la  colonne  vertébrale  ;  plus  tard  ,  les  vésicatoi- 
res  ou  la  cautérisation  ponctuée  en  même  temps  que  les  purgatifs,  comme 
Taloès.  Les  pointes  de  feu,  au  thermo-cautère,  des  deux  côtés  du  rachis,  sont 
un  puissant  moyen  de  dérivation  et  d'amélioration  à  toutes  les  périodes. 

Gharcot  conseille  les  cautérisations  au  fer  rouge,  même  dans  la  période  d'état 
ou  quand  la  myélite  progresse  lentement  (notamment  dans  le  mal  de  Pott). 
Ou  se  sert  d'un  cautère  à  boule  avec  pointe  volumineuse,  de  manière  à  avoir 
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des  eschares  de  la  dimension  d'une  pièce  de  20  centimes  ;  on  pénètre  asseï 
profondément  dans  le  derme,  et  on  applique  six  à  huit  pointes  tous  les  quatre 
ou  cinq  jours.  —  Ces  applications  sont  bien  préférables  aux  caustiques  et  aux 
moxas. 

On  emploie  quelquefois  Tergot  de  seigle  pour  diminuer  la  congestion 
spinale. 

Dans  la  période  franchement  cbronique,  le  nitrate  d'argent  a  donné  àe& 
effets  douteux  ;  l'iodure  de  potassium  a  produit  quelquefois  de  l'améliore tion, 
même  dans  des  cas  non  syphilitiques.  L'efficacité  du  phosphore  est  très  con- 
testable ;  il  n'est  plus  guère  prescrit. 

L'hydrothérapie  a  toujours  de  bons  effets  sur  la  nutrition  et  sur  les  forces  ; 
elle  sera  employée  surtout  après  la  cessation  des  phénomènes  d'excitation.  — 
On  peut  prescrire  aussi  les  eaux  sulfureuses  ou  chlorurées  sodiques,  comme 
Balaruc ,  Bourbon-l'Ârchambault,  Bourbonne  ;  les  eaux  des  Pyrénées  ou 
Aix-les-Bains.  Nous  y  ajouterons  La  Malou.  Car  il  semble  que  si  les  eaux 
chlorurées  sodiques  réussissent  très  bien  dans  les  paralysies  d'origine  céré- 
brale, les  eaux  oligométalliques  sont  mieux  indiquées  dans  les  paralysies 
d'origine  médullaire. 

Les  courants  continus  paraissent  aussi  avoir  rendu  des  services.  «  On  ap- 
pliquera, dit  Onimus,  sur  la  colonne  vertébrale  un  courant  descendant  (30à60 
éléments),  et  en  même  temps,  pendant  une  partie  de  la  séance,  on  pourra  agir 
à  la  fois  sur  la  moelle  et  sur  les  membres  paralysés  en  maintenant  le  pôle  po« 
sitif  sur  la  colonne  vertébrale  et  le  pôle  négatif  sur  les  membres.  » 

Pour  Earle,  le  sens  du  courant  serait  indifférent.  Benedikt  dirige  le  courant 
vers  la  lésion,  et  lui  donne  alternativement  les  deux  sens,  s'il  y  a  troubles  de 
sensibilité  et  de  motilité.  Si  ces  derniers  prédominent,  il  électrise  d  abord  la 
moelle,  puis  la  moelle  et  les  nerfs,  enfin  la  moelle  et  les  muscles,  sauf  chez  les 
malades  qui  présentent  des  phénomènes  d'excitation.  —  Ces  questions  sont 
encore  à  l'étude. 

Quelques  symptômes  particuliers  méritent  aussi  dans  certains  cas  un  traite- 
ment spécial. 

Contre  les  douleurs,  on  peut  employer  les  injections  de  morphine,  qui  cal- 
meront six  ou  huit  heures,  et  qui  sont  préférables  à  l'atropine,  sauf  dans  les 
cas  peu  fréquents  où  elles  provoquent  des  vomissements  ;  quand  cet  inconvé- 
nient se  présente,  on  Tévite  souvent  en  additionnant  la  solution  de  morphine 
d'une  très  légère  quantité  d'atropine:  1/4  milligram.  par  centimètre  cube  d^eau, 
par  exemple.  Les  applications  locales  de  chloroforme  sont  aussi  un  bon  moyen, 
qui  rougit  la  peauet  agit  peut-être  par  révulsion.  A  l'intérieur,  on  peut  prescrire 
la  belladone  ou  lechloral. — Récemment,  G.Sée  a  préconisé  l'aride  salicylique 
et  les  salicylates;  c'est  un  agent  qui  n'a  pas  encore  fait  complètement  ses  preu- 
ves en  dehors  du  rhumatisme  aigu. 

Contre  les  crises  gastriques  :  injections  de  morphine  au  creux  épigastrique  ; 
teinture  ou  sirop  d'opium  à  l'intérieur.  Contre  les  convulsions  :  bromure  de 
potassium  de  4  à8  gram.  par  jour.  Contre  l'atrophie  musculaire  :  faradisatioo 
et  gymnastique,  pour  prévenir  ou  retarder  cette  atrophie.  Contre  les  eschares  : 
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matelas  d'eau,  collodion,  iodoforme.  cbloral.  Contre  la  rétention  d'urine,  la 
constipation  :  catbétérisme,  purgatifs. 

En  môme  temps,  il  faut  placer  le  sujet  dans  de  bonnes  conditions  hygiéni- 
ques :  séjour  à  la  campagne,  climat  tempéré,  proscription  sévère  de  toute  espèce 
d'excès,  etc. 

CHAPITRE  III. 

COMPRESSION   DE   LA  MOELLE. 

Quoique  nous  ayons  terminé  Thistoire  des  myélites  diffuses  chroniques,  il  y 
a  cependant  une  variété  sur  laquelle  nous  devons  donner  quelques  détails  par- 
ticuliers :  c'est  la  myélite  transverse  qui  se  développe  dans  les  cas  de  compres- 
sion lente  delà  moelle. 

Il  y  a  utilité  à  réunir  dans  un  même  chapitre  tous  les  cas  de  compression 
spinale.  Quoique  la  compression  puisse  être  due  à  des  causes  extrêmement  va- 
riées,elle  entraîne  toujours  les  mêmes  lésions  :  c'est  toujours  une  myélite  diffuse 
transverse  avec  les  dégénérescences  ascendante  et  descendante  habituelles  ;  de 
là,  dans  tous  ces  cas,  une  symptomatologie  commune  qui  appartient  à  cette 
myélite. 

En  même  temps,  les  phénomènes  propres  à  la  cause  de  la  compression  évo- 
luent de  leur  côté,  se  surajoutent  aux  symptômes  de  la  myélite  et  permettent 
ainsi  le  diagnostic  complet. 

Cette  étude  a  été  faite  d'une  manière  remarquable  par  Charcot  ;  nous  sui- 
yroDS  son  exposition  pas  à  pas  ^ 

Les  cames  de  la  compression  peuvent  se  développer  primitivement  dans  la 
moelle  elle-même,  dans  les  méninges,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  durachis, 
ou  dans  la  colonne  vertébrale. 

1 .  Nous  rencontrons  d'abord  les  tumeurs  de  la  moelle  ^,  et  notamment  :  a,  le 
gliome  qui  reproduit  le  type  de  la  névroglie,  comme  dans  le  cerveau  ;  on  en 
connaît  trois  ou  quatre  faits  ;  c'est  une  production  très  vasculaire,  qui  donne 
lieu  quelquefois  à  des  hémorrhagies  ;  6,  le  tubercule  solitaire,  tumeur  assez  fré- 
quente, qui  coïncide  le  plus  souvent  avec  d'autres  tubercules  en  d'autres  points 
du  corps  ;  c,  le  sarcome  et  le  carcinome,  qui  sont  rares  ;  dy  la  gomme  syphili- 
tique, qui  a  été  observée,  quoique  rarement  ;  e,  Charcot  ajoute  ici  la  dilatation 
kystique  du  canal  épendymaire,  considérée  par  Hallopeau  comme  une  myélite 
diffuse  péri-épendymaire. 

2.  Les  tumeurs  des  méninges  sont  en  général  bénignes  et  se  développent  à  la 
face  interne  de  la  dure-mère.  Ce  sont  des  tumeurs  plus  ou  moins  arrondies, 
sessiles  ou  pédiculées,  grosses  comme  un  haricot  ou  une  cerise,  tout  au  plus 
comme  un  petit  œuf. 

*  Voy.  aussi  Vulpiaa;  Leç.  sur  les  mal.  du  Syst,  nerv.,  1877. 
>  Voy.  le  travail  de  GaugulUe,  anal,  in  CerUralbl.  f.  Nerv.,  I,  165. 
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Charcot  cite  parmi  les  plus  communes  :  a,  le  sarcome  fuso-cellulaire  et 
globo-cellulaire  ;  6,  le  psammome  (sable),  déjà  cité  pour  le  cerveau  ;  c,  les  échi- 
nocoques,  développés  entre  le  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  et  la  pie-mère; 
d^  certaines  néoplasies  inflammatoires,  comme  la  pacbyméningite  cervicale 
hypertropbique,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  à  propos  des  maladies  des 
méninges. 

3.  Certaines  tumeurs  se  développent  d'abord  dans  le  tissu  cellulo-adipeui 
du  racbis  :  carcinomes,  kystes  bydatiques,  abcès.Mals  le  plus  souvent  les  tumeurs 
que  l'on  trouve  dans  cette  région  se  sont  développées  à  Textérieurdu  racbis  et 
ont  pénétré  par  les  trous  de  conjugaison  :  kystes  bydatiques,  abcès  préverté- 
braux ;  elles  ont  même  quelquefois  pénétré  en  usant  et  dissociant  les  vertèbres  : 
hydatides,  anévrisme  de  l'aorte,  etc.  On  peut  y  trouver  encore  des  névromes, 
fibromes  ou  myxomes,  développés  dans  l'enveloppe  conjonctive  des  nerfs  ^ 

4.  Dans  les  altératons  vertébrales,  sans  parler  des  lésions  traamatiques  *, 
nous  avons  :  a,  les  hyperostoses  syphilitiques  vertébrales,  qui  soDt  rares;  6, 
les  arthrites  sèches  des  articulations  vertébrales,  qui  sont  rares  aussi  ;  c  le  mal  de 
Pott  et  le  cancer  vertébral,  qui  sont  beaucoup  plus  fréquents  et  méritent  de 
nous  arrêter  un  instant. 

Le  mal  de  Pott  a  été  bien  étudié  à  ce  point  de  vue  dans  la  Tbèse  de  Micbiud, 
en  1871  .Ce  n'est  pas  par  la  courbure  de  la  colonne  que  la  moelle  est  comprimée. 
On  voit  en  effet  dans  certains  cas  la  paraplégie  disparaître  alors  que  la  cour- 
bure persiste  ;  la  paraplégie  s'observe  aussi  en  l'absence  de  toute  courbure  de 
la  colonne,  et  le  rachis  peut  être  déformé  sans  qu'il  y  ait  de  la  paralysie. 

Le  plus  souvent,  un  abcès  caséeux  se  forme  au  niveau  des  vertèbres  malades  ; 
quelquefois  cet  abcès  repousse  le  ligament  vertébral  antérieur  et  comprime  la 
moelle.  Mais  le  mécanisme  le  plus  habituel  est  le  suivant:  Le  ligament  vertébral 
se  dissocie,  s'ulcère  et  se  détruit  ;  le  pus  de  provenance  osseuse  irrite  la  face 
antérieure  de  la  dure-mère,  qui  s'enflamme.  Use  développe  une  pacbyménin- 
gite externe  caséeuse  spéciale.  La  face  externe  de  la  dure-mère  prolifère,  végète 
et  forme  un  champignon  qui  comprime  la  moelle.  L^inflammation  se  propage 
circulairement  d'avant  en  arrière,  mais  le  champignon  forme  rarement  un  anneau 
complet^. 

Le  cancer  vertébral  est  plus  rare  ;  on  l'observe  cependant  asseï  souvent  à 
la  Salpêlrière,  où  Tripier  l'a  bien  étudié  dans  sa  Thèse,  en  1866. 

Il  est  en  général  consécutif  au  cancer  d'autres  organes,  surtout  au  cancer  du 
sein,  ou  bien  au  cancer  du  rein,  de  l'estomac,  des  ganglions  prévertébraux; 
c'est  une  manifestation  secondaire,  développée  à  distance  ou  de  proche  en    -^ 
proche. 

Il  peut  rester  latent  dans  l'intimité  des  vertèbres,  ramollir  également  la    -i 

*  Voy.  une  observ.  de  Masse.  (Montpellier  médical,  nov.  1877.) 

2  Voy.  un  cas  de  Kahler  et  Pick,  après  fracture  de  la  colonne  vertébrale.  (Centralbl.   — 

f.  Nerv.,  m,  77.) 

^  Vulpian  a  observé  réceinmeat  chez  un  chien  un  fait  de  pathologie  comparée  du  -«^ 

même  geore. 
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colonne  vertébrale,  qui  s'affaisse  ;  toute  la  vertèbre  devient  alors  comme  du 
caoutchouc.  A  ce  moment,  les  troncs  nerveux  sont  souvent  comprimés  dans 
les  trous  de  conjugaison.  Cette  compression  peut  exister  et  produire  sa  sym- 
ptomatologie  propre  sans  que  la  moelle  soit  encore  intéressée.  Enfin,  les 
masses  cancéreuses  peuvent  aussi  faire  issue  hors  des  vertèbres,  gagner  le  pé- 
rioste, la  dure-mère,  comprimer  et  altérer  la  moelle  à  son  tour. 

Quelle  que  soit  celle  de  ces  causes  qui  agisse  pour  produire  la  compression, 
la  lésion  de  la  moelle  qui  en  résulte  est  toujours  la  même. 

Quelquefois  on  observe  des  phénomènes  de  compression  sans  altération  de 
la  moelle  elle-même,  c'est-à-dire  que  Torgane  est  momentanément  gêné  dans 
sa  fonction,  sans  qu'il  en  résulte  de  modification  anatomique  ;  au  bout  de  peu 
de  temps,  tout  rentre  dans  Tordre.  Cela  ne  peut  évidemment  se  produire  que 
quand  la  cause  de  compression  est  elle-même  fugace  et  n'agit  que  d'une  ma- 
nière transitoire. 

Ainsi,  Ehrling  a  vu  la  moelle  comprimée  par  la  luxation  d'une  vertèbre 
cervicale  ;  on  réduisit  :  en  huit  jours,  tous  les  symptômes  de  compression 
avaient  disparu.  Dans  un  cas  de  mal  de  Pott,  Brown-Sequard  voit  une  para- 
plégie survenir  brusquement  et  disparaître  cinquante  heures  après  :  on  avait 
appliqué  immédiatement  un  appareil  protbétique  approprié. 

Les  lésions  développées  ne  sont  du  reste  pas  toujours  en  rapport  avec  la  du- 
rée et  l'intensité  de  la  compression.  La  compression  est  quelquefois  longtemps 
supportée  et  fait  ensuite  éclater  tout  d'un  coup  les  accidents  médullaires. 

Leyden  a  vu,  chez  un  individu  atteint  de  cyphose  datant  de  l'enfance,  la 
frayeur  éprouvée  pendant  le  siège  de  Strasbourg  faire  éclater  une  paralysie  qui 
tua  le  malade  en  deux  ans  :  il  y  avait  un  ramollissement  blanc  de  la  moelle  au 
Diveau  d'une  ancienne  carie  vertébrale  '. 

Mais  ces  faits  sont  exceptionnels.  En  général,  la  moelle  est  altérée,  et  on 
trouve  même  des  signes  de  cette  lésion  dès  les  premiers  temps  de  la  compression. 

A  l'œil  nu,  c'est  tantôt  le  ramollissement,  tantôt  l'induration  de  la  région 
médullaire  malade.  Mais  au  microscope,  on  reconnaît  toujours  une  lésion  ana- 
logue: une  myélite  transverse  interstitielle  avec  destruction  plus  ou  moins 
complète  des  tubes  nerveux.  Il  est  parfaitement  inutile  de  revenir  sur  la  des- 
cription détaillée  de  cette  myélite  diffuse  subaiguë  ou  chronique,  déjà  exposée 
plusieurs  fois. 

A  cette  lésion  locale  s'ajoutent  les  dégénérescences  secondaires  habituelles  : 

*  Ces!  dans  les  faits  du  môme  ordre  qu'il  faut  placer  les  cas  de  Ruecht  (Arch.  /. 
Psych,  u.  Nervenkr.,  XII,  2  ;  anal,  in  Arch,  de  Neurol.,  1884,  VII,  21,  336), 
dans  lequel,  au  uiveau  d'uae  carie  verlébraie  avec  adhérence  et  exsudai  caséeux  de 
la  dure-mère,  on  trouva,  non  uo  foyer  méoiogitique  ni  une  compression  de  la  moelle, 
mais  uo  semis  de  foyers  de  ramollissemeut  myélitiques  avec  dégôoéresceuce  classique 
au-dessus  et  au-dessous.  Gomme  chez  le  malade  de  Leyden,  la  maladie  avait  été  re- 
marquable par  son  acuité  (durée  totale  :  trois  mois  ;  paraplégie  complète  en  quatorze 
Jours.) 
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descendantes  dans  les  cordons  antéro-latéraox,  ascendantes  dans  les  cordooB 
postérieurs. 

Un  fait  bien  remarquable,  c'est  que  cette  lésion  n*e8t  pas  incurable  :  la  des- 
truction des  tubes-  nerveux  n*est  pas  définitive  et  irrémédiable.  Le  fait  est  in- 
contestable dans  le  mal  de  Pott. 

Bouvier  et  Lieudet  avaient  remarqué  la  curabilité  du  mal  de  Pott,  même 
accompagné  de  paraplégie.  Charcot  ajoute  que  le  fait  est  assez  fréquent  à  la 
Salpétriére.  Des  cas  sans  abcès  par  congestion,  avec  un  état  général  satisfai- 
sant, mais  présentant  des  paralysies  aussi  complètes  que  possible  du  mouve- 
ment et  de  la  sensibilité,  ayant  persisté  des  mois  et  même  des  années,  peuvent 
encore  guérir. 

Charcot  présente  notamment  deux  malades  très  remarquables  à  ce  point  de 
vue  :  l'une  était  restée  paralysée  dix-huit  mois,  Tauire  deux  ans  ;  elles  avaient 
conservé  leur  gibbosité,  mais  pouvaient  marcher  sans  fatigue  et  faisaient  de 
longues  courses.  Le  médecin  delà  Salpêtrière  attribue  toujours  ces  guérisons 
à  l'intervention  de  Fart,  et  spécialement  à  l'application  des  pointes  de  feu  sur 
la  gibbosité,  de  chaque  côté  des  apophyses  épineuses. 

On  a  pu  observer  l'état  de  la  moelle  chez  une  malade  ainsi  guérie.  Réduit  aa 
tiers  de  son  volume  normal,  au  niveau  de  la  compression,  cet  oi^oe  présen- 
tait toutes  les  apparences  de  la  sclérose  la  plus  avancée.  Il  y  avait  des  dégé- 
nérescences secondaires  au-dessus  et  au-dessous.  Et  cependant  le  retour  des 
fonctions  était  parfait  au  moment  de  la  mort.  —  Au  sein  des  tractus  fibreux, 
très  denses  et  très  épais,  il  y  avait  des  tubes  nerveux  en  assez  grande  quantité, 
avec  leur  cylindre  axe  et  leur  myéline.  —  Leur  présence  expliquerait  très 
bien  anatomiquemeot  la  guérison. 

Quant  au  mode  de  développement  de  ces  tubes  nerveux,  il  est  inconnu. 
Est-ce  une  reproduction  *  de  toute  pièce  ?  Est-ce  une  reformation  de  myéline 
autour  de  cylindres  d'axe  persistants  ?  —  Il  est  très  curieux,  en  tout  cas,  de 
voir  toutes  les  fonctions  rétablies  dans  les  membres  inférieurs  avec  un  segment 
de  moelle  aussi  réduit. 

Les  symptômes  sont  de  deux  espèces,  que  Charcot  appelle  extrinsèques  et 
intrinsèques.  Les  symptômes  extrinsèques  sont  dus  à  la  compression,  non  de 
la  moelle,  mais  des  racines  nerveuses;  ils  précèdent,  quand  la  cause  de  com- 
pression est  extra-spinale,  les  symptômes  intrinsèques,  qui  sont  dus  à  l'état  de 
la  moelle  elle-même. 

1.  Les  symptômes  extrinsèques  d'irritation  des  racines  nerveuses  sont  sur- 
tout douloureux  ;  ce  sont  des  pseudo-névralgies,  de  véritables  névrites  dou- 
loureuses. La  douleur  siège  sur  le  trajet  des  nerfs  sans  qu'il  y  ait  de  points 
douloureux,  et  s'accompagne  de  troubles  trophiques.  La  douleur  est  souvent 
rapportée  seulement  à  l'extrémité  périphérique. 

Dans  les  tumeurs  intra-rachidiennes,  ces  phénomènes  précèdent  en  général 

*  Voy.  les  idées  de  Ranvier  sur  la  Régénération  des  nerfs,  dans  le  chapitre  con- 
sacré plus  loin  à  l'étude  des  Névrites. 
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la  myélite  ;  c'est  ane  doulearsooreot  tr^  limitée.  suivaDt  le  TOiume  ei  le  <iè^ 
de  la  tameur  Daos  le  mol  de  PotL  où  peai  rApporter  à  celle  cwit^vMie  2«s 
doolears  eo  ceiolore,  les  oêTralpes  biacbiale,  sciatique,  etc  les  UvHihles  tivv 
phiqaes,  xoaa,  atrophie  mascnlaire  :  toat  celi  poaTant  pnèrtéder  de  ItKi^emps 
la  première  apparition  des  symplômes  spioaaiL. 

Ces  signes  preoneot  une  importance  tente  spéciale  et  une  forme  ptrticulî^ire 
dans  le  cancer  vertébral,  à  cause  de  la  compression  énergique  et  de  TirrititioR 
considérable  des  racine  nerveuses  dans  les  trous  de  ronjusaison.  C  est  la  pa* 
raplégie  douloureuse  des  cancéreux,  bien  mise  en  lumière  par  TEcole  de  la  Sal* 
pétrière. 

Supposez,  comme  cas  tyinque,  que  les  vertèbres  lombaires  soient  envahies 
dans  leur  totalité.  Des  douleurs  vives  étreignent  en  ceinture  à  la  partie  infè* 
Heure  de  Tabdomen  et  se  répandent  le  long  des  nerfs  cruraux  et  sciatiques.  Il 
y  a  hyperesthésie  des  téguments  dan^  les  régions  qui  répondent  à  la  distribution 
des  nerfs  douloureux.Le  moindre  attouchement  est  souvent  des  plus  pénibles. 

Ces  douleurs  sont  permanentes  ou  à  peu  près,  avec  des  crises  d  exacerba* 
tion  périodique  survenant  souvent  la  nuit.  Tous  les  mouvements  dans  le  lit.  la 
station,  la  marche,  les  exaspèrent  ;  d'où  une  véritable  impotence  sans  qu'il  y 
ait  de  paralysie. 

Dans  les  paroxysmes,  les  douleurs  sont  atroces  ;  ou  les  compare  à  rêcrase- 
ment  des  os,  à  la  morsure  d'un  gros  animal.  On  éprouve  de  grandes  diCBcultés 
à  les  calmer,  même  par  les  narcotiques  à  haute  dose.  Puis,  tout  d'un  coup,ou 
constate  des  amendements  inespérés,  sans  cause. 

Quelquefois,  eu  même  temps,  il  y  a  une  éruption  de  zona  le  long  des  nerfs 
affectés.  Souvent  les  parties  sont  anesthésiées  tout  en  étant  douloureuses  ;  il 
peut  aussi  y  avoir  de  Tatrophie  musculaire  ou  des  contractures. 

Comme  symptômes  concomitants,  on  trouve  une  douleur  locale  vive  à  la 
pression  et  une  courbure  à  grand  rayon  de  la  colonne  vertébrale. 

Ces  phénomènes  de  paraplégie  douloureuse'  permettront  de  diagnostiquer  un 
cancer  vertébral,  et,  comme  ce  cancer  est  très  rarement  primitif,  Gbarcot  a  pu, 
sur  ces  seuls  signes,  rechercher  et  découvrir  au  sein  d'une  dame  un  squirrhe 
atrophique  qui  avait  été  méconnu. 

2.  Les  symptômes  intrinsèques  sont  ceux  de  la  myélite  transverse.  Un  seul 
fait  particulier  doit  être  noté  :  il  y  a  très  peu  de  troubles  sensitifs  ^;  les  trou- 
bles moteurs  prédominent  d*emblée  ou  très  vite.  A  part  cela,  ce  sont  les  signes 

*  Tous  ces  phénomènes  douloureux  qui  accompagnent,  soit  le  mal  de  Pott,  soit  lo 
cancer  vertébral,  sont  dus  surtout  à  la  compression  des  racines  nerveuses.  Mais 
Yulpian  a  montré  qu'il  faut  aussi  faire  jouer  un  corlaia  rôle  à  la  seusibiiité  propre 
de  la  dure-mère,  qui  apparaît  très  rapidement  dès  que  cet  organe  est  malade  ou  seu* 
lement  irrité  pendant  peu  de  temps. 

^  Vulpian  a  beaucoup  insisté  sur  cette  absence  des  troubles  sensitifs  dans  la  para* 
plégie  par  compression.  Cela  peut  venir  de  ce  que  la  substance  grise  conduit  les 
sensations,  même  quand  elle  est  réduite  à  un  petit  volume,  et  par  suite  qu'elle  peut 
supporter  la  compression  avec  moins  do  préjudice  pour  ses  fonctions  que  les  cordons 
latéraux. 
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habituels  delà  myélite  transverse,  variables  avec  Téteadue  de  la  lésion  (bémi- 
pa^aplégie^  etc.),  et  son  siège  (lombaire,  dorsal,  cervical  ^). 

L'absence  relative  de  douleurs  est  précisément  la  caractéristique  des  symptô- 
mes intrinsèques,  par  rapport  aux  extrinsèques. 

Les  éléments  du  diagnostic  différentiel  se  tirent  de  l'apparition  et  de  la  na- 
ture des  phénomènes  extrinsèques  avant  le  développement  de  signes  de  myélite'. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  beaux  résultats  du  traitement  parles  poiJtesde 
feu,  notamment  dans  la  compression  par  le  mal  de  Pott. 

^  Voy.  notamment  Tobserv.  cxxxix  de  la  Clin,  ds  la  Charité  de  Vulpian  (pag.  638 
et  667.) 

a  Kahler  {Prag.  med,  Woch.,  1883,  n»  47;  anal,  io  Arch.  de  NeuroL,  1885,  IX. 
Ci)  a  récemment  insisté  sur  les  symptômes  de  la  compression  de  la  moelle  par  les 
dernières  vertèbres  cervicales. 

a  Knecht  (Arch.  f.  Psych.,  XIl,  2;  anal,  ia  Arch,  de  NeuroL,  1884,  VIT,  336) 
a  récemment  publié  un  cas  insolite  de  myélite  par  compression  dans  lequel  le  diagnostic 
était  fort  difficile. 


ARTICLE  III. 


Maladies  diffuses  cérébro-spinales. 


CHAPITRE    PREMIER. 


SCLEROSE   EN  PLAQUES. 


La  sclérose  en  plaques  est  uq  type  clinique  bien  déCoi  et  bien  séparé  dans 
le  groupe  des  myélites  diffuses  chroniques.  Toutes  les  myélites  étudiées  jus- 
qu'ici étaient  continues  ;  leur  lésion  pouvait  se  propager,  envahir,  mais  c'était 
de  proche  en  proche.  Ici,  les  plaques  apparaissent  en  des  points  très  variés  du 
système  nerveux  (cerveau,  moelle,  système  périphérique  môme),  et  cela  sans 
liaison  apparente  ni  connue  entre  ces  divers  foyers.  —  Cette  myélite  méritait 
donc  une  description  à  part. 

Où  peut  définir  cette  maladie:  une  inflammation  chronique  diffuse  caracté- 
risée par  des  plaques  de  sclérose  disséminées  en  différents  points  du  système 
nerveux. 

C'est  Cruveilhier  qui  a  le  premier  observé,  décrit  et  figuré  la  sclérose  en 
plaques,  dans  son  immortel  Traité  d'anatomie  pathologique.  Dans  les  22*  et 
23*  livraisons,  on  trouve  la  lésion  représentée  et  les  observations  cliniques  cor- 
respondantes. 

Carswell  décrit  ensuite  cette  lésion  en  Angleterre,  mais  sans  observation 
clinique,  et  dans  un  livre  dont  les  éléments  avaient  été  surtout  réunis  à  Paris. 

La  maladie  est  donc  née  en  France.  Dans  une  deuxième  période,  elle  y  est 
cependant  très  peu  étudiée,  et  ce  sont  surtout  les  travaux  allemands  qui  occu- 
pent la  scène. 

Tttrck  l'observe  en  1855;  puis  Prerichs,  Valentiner,  Rindfleisch,  Leyden, 
Zenker,  en  font  l'analyse  successive,  mais  encore  incomplète. 

Alors  la  question  revient  en  France  et  reçoit  son  complet  développement  à 
la  Salpétrière.  En  1862,  Charcot  et  Vulpian  en  commencent  l'étude;  puis 
viennent  le  travail  de  Bouchard,  la  Thèse  d'Ordensteiu  ;  en  1867.  le  Mémoire 
très  complet  de  Bourneville  et  Guérard,  etc.;  tous  travaux  sortis  de  la  Salpé- 
trière, et  qui  fondent  réellement  ce  type  clinique.  En  1873,  Charcot  le  décrit 
d'une  manière  complète  dans  ses  Leçons.  Quoique  cette  description  soit  aujour- 
d'hui entre  toutes  les  mains,  nous  la  suivrons  de  très  près,  ne  pouvant  pas  en 
faire  une  meilleure. 
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Anatomie  pathologique  (Voy.  les  Planches  XIII  et  XIV).  —  Les  plaques 
de  sclérose  sont  des  plaques  grises  ayant  un  peu  l'aspect  de  la  substance  grise 
normale.  Elles  tranchent  nettement  dans  la  substance  blanche,  mais  sont  dif- 
ficiles à  distinguer  au  premier  abord  dans  la  substance  grise.  Exposées  à  Tair, 
elles  prennent  une  couleur  rosée  ;  des  vaisseaux  abondants  s'y  dessinent,  on 
les  reconnaît  alors  très  bien. 

Quelquefois  elles  sont  saillantes  et  turgescentes,  d'autres  fois  sur  le  même 
niveau  que  les  surfaces  voisines;  elles  peuvent  môme  être  déprimées,  surtout 
quand  elles  sont  plus  anciennes.  Leur  consistance  est  ferme,  leur  surface  de 
section  nette,  et  il  s'en  écoule  souvent  un  liquide  transparent. 

En  somme,  c'est  là  une  grosse  lésion,  facile  à  voir  déjà  à  Tœil  nu.  Il  est 
étonnant,  comme  le  dit  Charcot,  qu'elle  ait  échappé  si  longtemps  à  l'attention 
des  observateurs. 

Ces  taches  à  contours  plus  ou  moins  réguliers,  mais  toujours  bien  circon- 
scrites, sont  répandues  sur  toute  retendue  du  système  nerveux  ;  tantôt  discrè- 
tes, tantôt  confluentes. 

Au  cerveau,  on  trouve  des  plaques,  assez  rarement  dans  la  substance  grise 
corticale,  plus  souvent  dans  les  parties  centrales,  sur  les  parois  des  ventricules, 
dans  la  substance  blanche  du  centre  ovale,  sur  le  septum  lucidum,  sur  le  corps 
calleux,  dans  les  couches  optiques  ou  les  corps  striés. 

Le  cervelet  présente  des  plaques  intérieures  occupant  spécialement  le  corps 
rhomboldal. 

Le  bulbe,  la  protubérance,  offrent  très  souvent  aussi  des  plaques  périphéri- 
ques ou  profondes.  Au  bulbe,  les  olives,  les  pyramides,  les  corps  restiformes, 
la  région  postérieure  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  ;  à  la  protubérance,  la 
face  anléro- inférieure  surtout,  ont  été  trouvés  atteints.  Il  en  est  de  môme  des 
tubercules  mamillaires  et  des  pédoncules  cérébraux. 

A  la  moelle,  on  peut  apercevoir  déjà,  à  travers  la  pie-mère,  des  taches  gri- 
ses qui  prennent  la  teinte  saumon  au  contact  de  l'air;  ces  taches  occupent  tou- 
tes les  régions  (cervicale,  dorsale,  lombaire)  et  tous  les  systèmes,  sans  respec- 
ter ni  sillons  ni  commissures. 

Les  nerfs  sont  quelquefois  atteints;  on  peut  les  voir  sortir  d'une  plaque 
de  sclérose.  On  a  constaté  aussi  des  plaques  sur  les  racines  antérieures  ou  pos- 
térieures des  nerfs  rachidiens.Vulpian  en  a  observé  sur  certains  nerfs  crâniens, 
tels  que  les  nerfs  optiques,  olfactifs,  trijumeaux. 

De  cette  anatomie  pathologique  grossière,  on  peut  déjà  déduire  deux  remar- 
ques importantes  pour  la  clinique: 

1.  Cette  diffusion  étrange  et  sans  règle  connue  des  lésions  entraînera  une 
combinaison  de  symptômes  bizarre,  capricieuse,  et  il  sera  fort  difficile  de  trou- 
ver une  marche  typique. 

2.  Suivant  la  prédominance  des  lésions  sur  telle  ou  telle  région,  on  peut 
distinguer  trois  formes  principales  à  la  maladie  :  une  forme  spinale,  une  forme 
cérébrale  et  une  forme  cérébro-spinale. 

Sur  l'histologie  pathologique  de  la  plaque  de  sclérose,  Charcot  entre  dans 
de  très  grands  détails  auxquels  je  renvoie  et  qui  me  paraissent  inutiles  id,  i 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XIII. 

Fig.  1.  — Cerveau  tout  entier  vu  par  sa  base.  — a.  Plaques  de  sclérose  dissé- 
minées en  différents  endroits  de  la  longueur  des  nerfs  olfoctifs. 

b.  Ilots  de  sclérose  sur  les  nerfs  optiques. 
b'.  Partie  restée  saine  d'un  nerf  optique. 

c.  Ilots  scléreux  sur  le  pédoncule  cérébral  gauche. 

d.  Plaques  de  sclérose  disséminées  en  divers  points  de  la  protubérance,  les  unes 
superficielles,  les  autres  profondes  ;  aspect  un  peu  déprimé  au  niveau  de  ces  plaques. 
Les  nerfs  émergeant  de  la  protubérance  paraissent  sains. 

e.  Plaques  de  sclérose  occupant  irrégulièrement  divers  points  du  bulbe  rachidien 
et  de  la  moelle  allongée  (pyramides  antérieures,  surtout  la  droite,  olive,  cordon  an- 
téro-latéral). 

e\  Parties  restées  saines  sur  quelques  points  du  bulbe  rachidien. 

f.  Là  coupe  terminale  laisse  voir  jusqu'où  a  pénétré  profondément  dans  la  moelle 
môme,  à  ce  niveau,  la  lésion  sciéreuse  et  comment  elle  y  est  régulièrement  distribuée. 

f.  Quelques  points  restés  sains.  Les  nerfs  émergeant  du  bulbe  paraissent  sains. 
Vig.  2.  —  Coupe  horizontale  du  cervelet,  faite  de  façon  à  reployer  facilement  Tuno 
sur  l'autre  les  deux  parties  ainsi  divisées  symétriquement. 
y  1.  Ligne  d'intersection  des  deux  plans  (horizontal  et  vertical)  résultant  de  la  coupe. 

a.  Plaques  de  sclérose  disséminées  dans  la  substance  blanche. 
6.  Plaque  sciéreuse  ayant  envahi  le  corps  rhomboîdal . 

c.  Plaques  de  sclérose  qui  ont  été  sectionnées  presque  symétriquement  en  deux 
parties  de  la  coupe  horizontale. 

d.  Vaisseaux  très  visibles  au  milieu  dos  plaques  scléreuses. 

e.  V(^i3seaux  devenant  de  plus  en  plus  apparents  dans  la  substance  blanche,  à 
mesure  que  la  coupe  est  laissée  à  l'air  ;  sorte  de  pi(|uoté  très  accoatuô. 

Pig.  3.  —  Portion  du  cerveau  vu  par  sa  base.  —  a.  Nerfs  ollactifs  paraissant  sains. 

b.  Ilots  de  sclérose  sur  les  nerfs  optiques. 

c.  Ilots  de  sclérose  sur  les  pédoncules  cérébraux. 

d.  Plaques  de  sclérose  disséminées  en  divers  points  de  la  protubérance,  les  unes 
superficielles  et  les  autres  profondes.  Aspect  un  peu  déprimé  au  niveau  de  ces  alté- 
rations. Les  nerfs  émergeant  de  la  protubérance  paraissent  sains. 

e.  Plaques  et  îlots  de  sclérose  occupant  irrégulièrement  divers  points  du  bulbe 
rachidien  et  de  la  moelle  allongée  (pyramides  antérieures,  complètement  ;  olives,  in- 
complètement). 

f.  La  coupe  terminale  fait  voir  jusqu'où  a  pénétré  profondément  dans  la  moelle 
même,  à  ce  niveau,  la  lésion  sciéreuse,  et  comment  elle  y  est  régulièrement  distribuée. 
Les  nerfs  émergeant  du  bulbe  paraissent  sains. 

g.  Sclérose,  au  débuts  dans  le  tissu  qui  constitue  l'espace  perforé  postérieur. 

cause  des  cas  Dombreux  dans  lesquels  qous  avons  déjà  eu  à  parler  de  ce  pro- 
cessus anatomique  de  la  sclérose. 

Je  rappelle  simplement  l'existence  normale  de  la  nèvroglie,  de  ses  filaments 
fins  entre-croisés  et  présentant  des  cellules  de  tissu  conjonctif,  à  leurs  points 
d'entre-croisement  notamment;  c'est  là  le  siège  de  la  lésion. 

La  plaque,  qui  à  l'œil  nu  semble  nettement  séparée  des  parties  saines  avoi- 
Gbassbt,  Mal.  syst.  nerv.,  3*  édit.  32 
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siaaDtes,  présente  eu  réalité  à  la  périphérie  tous  les  termes  de  transition  insen- 
sible. —  Dans  une  première  zone,  périphérique,  il  y  a  un  épaississement  no- 
table des  trabécules  du  réticulum,  des  noyaux  plus  volumineux  et  multipliés 
à  chaque  point  d'entre-croisemeut  ;  le  tube  nerveux  commence  à  s'atrophier, 
du  moins  quant  à  sa  myéline,  le  cylindre  axe  conservant  sou  volume,  Taug- 

EXPLIOATION  DE  LA  PLANCHE  XIV. 

Fig.  1.  — Myélite  scléreuse  ou  prolifératioa  diffuse  (sclérose  en  plaques).  — Coupe 
Utinsversale  de  la  moelle  épiniôre,  au  niveau  de  la  quatrième  paire  cervicale,  s  s, 
plaques  grisâtres  de  sclérose  ;  c  c,  coraes  antérieures  ;  r  r,  racines  postérieures. 

Fig.  2.  —  Portion  de  la  coupe  précédente  grossie,  s  Sf  partie  sclérosée  où  l'oa 
aperçoit  sous  forme  de  points  noirs  assez  gros  :  a,  les  cylindres  axes  privés  de  leur 
enveloppe  de  myéline  par  suite  du  développement  de  fibrilles  coojonclives  nouvelles. 
Le  piqueté  très  fin  qui  s'observe  au  centre  de  la  plaque  scléreuse  est  dû  à  la  section 
transversale  des  fibrilles  longitudinales.  /  /,  limite  de  Taltératlon,  où  l'on  voit  d&s 
sections  de  tubes  nerveux  sains  à  côlé  de  tubes  nerveux  en  voie  d'atrophie,  v  v,  coupe 
de  vaisseaux. 

Fig.  3.  —  A,  cellules  conjonctives  de  la  névroglle  contenant  trois  ou  quatre  noyaux  ; 
B,  petit  foyer  de  noyaux  entourés  d'une  substance  vaguement  fibrillaire  et  pointillée 
s' interposant  aux  tubes  nerveux  (zone  périphérique)  ;  G,  coupe  transversale  d'un 
vaisseau  contenant  des  corps  granuleux,  des  corps  amyloïdes  et  des  granule  tiens 
graisseuses  libres  ;  D,  coupe  longitudinale  de  la  moelle  au  niveau  d'une  plaque  de 
sclérose  ;  e  e,  zone  périphérique  de  la  plaque  où  se  trouvent  un  assez  grand  nombre 
de  tubes  nerveux  avec  des  cylindres  axes  t,  entourés  de  corps  granuleux  g  et  amy- 
loïdes h\  f  ff  zoiie  plus  rapprochée  du  centre  de  la  plaque;  h,  fibrilles  longitudinales 
onduleuses  de  la  partie  centrale  de  la  plaque  ;  /,  foyers  de  noyaux  disposés  par  séries 
longitudinales. 

Fig.  4.  —  Ck)upe  transversale  de  la  moelle  épinière  au  niveau  de  la  région  dorsale. 
Les  parties  grisâtres  indiquent  les  points  sclérosés. 

Fig.  5.  — Coupe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  région  lombaire. 

mentant  même  quelquefois.  Dans  une  deuxième  zone,  de  transition,  les  tubes 
nerveux  sont  encore  plus  grêles  par  disparition  des  gaines  de  myéline  ;  le  cy- 
lindre axe  peut  au  contraire  avoir  acquis  des  dimensions  colossales  ;  les  tra- 
bécules, toujours  épaissies,  prennent  Taspect  fibrillaire  ;des  fibrilles  parallèles 
aux  éléments  nerveux  envahissent  de  plus  en  plus  la  région  tout  entière.— 
Dans  une  troisième  zone,  centrale,  les  fibrilles  ont  tout  envahi  ;  le  réticulum 
fibroïde  du  début  avec  ses  cellules-nœuds  a  disparu  ;  quelques  cellules  alrophiées 
forment  de  petits  groupes  dans  les  intervalles  des  fibrilles.  Les  tubes  Derveui 
sont  remplacés  aussi  par  des  fibrilles  ;  seulement  le  cylindre  axe  persiste  encore, 
mais  réduit  de  diamètre  et  souvent  difficile  à  distinguer. 

C'est  donc  là  une  prolifération  conjonctive,  une  sclérose  ordinaire.  Seule- 
ment le  caractère  important  qui,  d'après  Gbarcot,  appartiendrait  en  propre  à  la 
sclérose  en  plaques,  est  la  persistance  de  ces  cylindres  axes  au  milieu  de  la  lé- 
sion la  plus  avancée.  Gela  ne  s'observe  pas  dans  les  scléroses  fasciculées»  sys- 
tématiques, que  nous  avons  déjà  étudiées. 
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Les  parois  des  vaisseaux  participent  à  TaltératioD.  A  la  périphérie,  il  y  a 
prolifération  des  noyaux  et  épaississement  de  la  paroi  ;  puis  la  paroi  devient  aussi 
fibrillaire  et  envahit  la  lumière  du  vaisseau  en  le  rétrécissant  considérablement. 

Quelques  corps  amyloïdes  sont  répandus  dans  le  tissu  fibrillaire,  mais  ils 
sont  moins  nombreux  que  dans  les  autres  formes  de  sclérose. 

Les  tubes  nerveux,  au  milieu  de  ce  tissu  conjonctif  eu  prolifération,  ont 
subi  les  altérations  que  présentent  les  nerfs  sectionnés.  La  myéline  se  désagrège 
après  s'être  coagulée  et  fragmentée  ;  on  trouve  à  Télat  frais  des  corps  granu- 
leux, granulo-graisseux,  qui  sont  la  trace  de  cette  myéline  en  train  de  dispa-» 
raître.  Ces  corps  graisseux  ne  se  retrouvent  plus  dans  la  lésion  avancée,  au 
centre  de  la  plaque  ;  ils  ont  disparu  par  résorption.  Ou  les  retrouve,  en  effet, 
alors  accumulés  dans  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux  de  la  région,  qu'ils 
distendent. 

Dans  la  substance  grise,  la  névroglie  est  le  siège  du  môme  processus.  Les 
cellules  nerveuses  ne  présentent  pas  de  proUfération  nucléaire,  elles  dégénèrent. 
Les  prolongements  disparaissent,  et  puis  le  corps  lui-même  de  la  cellule  s'a- 
trophie. 

Debove  a  un  peu  modifié,  en  1873,  après  les  recherches  de  Ranvier  sur  le 
tissu  conjonctif,  la  description  histologique  de  la  plaque  de  sclérose  :  il  y  a 
trouvé  des  fibrilles  et  les  cellules  plates  en  tout  semblables  à  celles  du  tissu 
conjonctif  courant. 

Quoi  qu*il  en  soit,  on  voit  qu'il  s'agit  là  d'une  inflammation  interstititiellc 
du  système  nerveux  :  les  autres  lésions  sont  secondaires  et  consécutives  '. 

Depuis  que  ces  lignes  ont  été  écrites,  on  a  beaucoup  étudié  les  lésions  vas- 
colaires  (déjà  signalées  plus  haut)  dans  la  sclérose  eâ  plaques,  et  on  tend  à  les 
considérer  comme  primitives,  par  rapport  à  Taltération  du  tissu  conjonctif. 

Déjerine*  et  Démange^  ont  beaucoup  insisté  sur  cette  idée  que  la  sclérose 
en  plaques,  et  en  général  les  scléroses  non  systématiques*  de  la  moelle  épi- 
nière,  relèveraient  de  la  môme  origine  vasculaire'. 

Histoire  clinique.  —  Le  symptôme  capital  sur  lequel  il  faut  tout  d'abord 
attirer  l'attention  est  le  tremblement^  non  qu'il  soit  le  premier  à  se  dévelop- 
per, mais  parce  que  c'est  le  plus  important  et  le  plus  spécial. 

Le  malade,  arrivé  à  une  période  avancée  de  son  affection,  tremble  de  par- 
tout quand  il  marche  ;  la  tête  et  les  membres  sont  également  secoués.  Si  le 

*  Voy.,  sur  l'anatomie  palhol.  de  la  sclérose  en  plaques,  le  travail  plus  récent  de 
Babinski  in  Arch,  de  PhysioL,  février  1885  ;  et  les  deux  observ.  de  Ribbert  de  Bonn, 
Virchow's  Arch. y  XG,  uo  2. 

^  Rev.  de  Médtc.,  mars  1884. 

3  Ibid.,  octobre  1884. 

4  Certains  auteurs  (notamment  Adamkiewicz)  ont  môme  voulu  donner  cette  origine 
à  des  myélites  systématisées  comme  l'ataxie  locomotrice  :  le  fait  ne  parait  pas  devoir 
ôtre  eooore  généralisé. 

^  Voy.  aussi  sur  cette  intéressante  question  :  Letulle  ;  Gaz,  méJ.,  1880,  d9*  39  et 
40;  Hipp.  Martin  ;  Rev.  de  Médec,,  1881 ,  379  ;  Ballet  et  Minor-,  Arch  de  Neuroi,  Î884. 
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malade  s'asseoit,  le  tremblement  disparait  compiètemeat  dans  les  membres 
supérieurs  et  iuférieurs,  qui  devienoeot  immobiles  ;  il  persiste  daos  le  tronc  et 
dans  la  tête,  qui  ne  sont  pas  dans  le  repos  musculaire.  Quand  le  malade  est  au 
lit,  tout  tremblement  disparaît.  —  On  le  voit,  le  tremblement  ne  se  produit 
donc  qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 

Le  bras,  au  repos,  ne  tremble  pas.  Faites-lui  saisir  un  objet,  un  verre  par 
exemple  :  le  tremblement  commence,  puis  augmente  quand  le  mouvement  de- 
vient plus  étendu,  et,  quand  le  but  va  être  atteint,  les  dents  sont  violemment 
choquées  par  le  verre,  dont  le  contenu  est  projeté  au  loin. 

Les  petits  mouvements,  comme  l'acte  d'efiSler  du  linge  ou  d'écrire,  provo- 
quent un  tremblement  peu  étendu. 

C'est  là  un  symptôme  qui,  avec  tous  ces  caractères,  a  une  importance  capi- 
tale, sans  être  patbognomonique.  Ce  tremblement  se  distingue  de  celui  de  la 
paralysie  agitante  en  ce  que  ce  dernier  se  produit  en  dehors  des  mouvements 
volontaires,  ne  s'arrête  que  dans  le  sommeil,  mais  pas  au  repos  * . 

Môme  quand  il  n'est  pas  continu,  le  tremblement  de  la  paralysie  agitante 
se  produit  plutôt  dans  le  repos.  De  plus,  dans  cette  névrose,  la  tête  oe  participe 
pas  au  tremblement  ;  elle  peut  présenter  des  secousses  transmises,  mais  pas  de 
secousses  directes;  c'est  l'inverse  pour  la  sclérose  en  plaques.  De  plus  encore, 
les  secousses  de  la  paralysie  agitante  sont  plus  régulières  et  moins  étendues; 
les  mouvements  de  la  sclérose  en  plaques  sont  beaucoup  plus  amples  et  ont 
quelque  chose  de  la  chorée. 

On  distinguera  cependant  facilement  cet  état  de  la  chorée  en  ce  que,  malgré 
les  oscillations  folles,  ici  la  direction  générale  du  mouvement  est  conservée  :  le 
verre  va  à  la  bouche.  Dans  la  chorée,  au  contraire,  la  direction  du  mouvement 
est  faussée  par  des  mouvements  anormaux  qui  font  manquer  le  but.  De  plus, 
les  mouvements  du  choréique  se  produisent  au  repos  :  tout  d'un  coup  il  se 
met  à  tirer  la  langue  ou  à  gesticuler;  ce  qui  n'arrive  pas  dans  la  sclérose  eo 
plaques. 

On  reconnaîtra  l'ataxie  locomotrice  en  ce  que,  dans  l'ataxie,  il  n'y  a  rien  de 
rythmique,  de  tremblé  dans  les  mouvements.  Puis  l'occlusion  des  yeux  exagère 
les  mouvements  ataxiques  et  n'influence  pas  le  tremblement  de  la  sclérose. 

Ce  tremblement  peut  être  limité ,  atteindre  avec  les  mômes  caractères  les 
membres  supérieurs,  les  membres  inférieurs  et  la  tête  ;  il  peut  aussi  manquer 
complètement.  Mais  ceci  est  tout  à  fait  exceptionnel.  —  Il  disparait  du  reste  à 
une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie,  quand  les  membres  sontim- 
mobilisés  par  des  contractures  permanentes.  —  Oe  symptôme,  habituellement 
tardif,  marque  d'autres  fois  le  début  de  la  maladie. 

A  côté  du  tremblement,  il  faut  connaître  les  troubles  de  la  vision^  qui  se 
présentent  dans  cette  maladie. 

<  Schultze  (Virch.  Arch.,  LXVIII,  120;  anal,  in  Rev.  des  Se,  méd.,  XI,  155) a 
publié  l'observation  d'ua  malade  qui  présentait  le  tremblement  de  la  paralysie  agitaota 
et  chez  lequel  on  trouva  des  lésions  scléreuses  disséminées.  L'histoire  anatomique  de 
ce  sujet  est  mieux  à  l'ubri  de  la  critique  que  son  histoire  clinique. 

2  Voy.  la  Thèse  d'agrég.  de  A.  Robin  (Paris,  1880).  88,  213  et  334. 


SCLÉROSE   EN  PLAQUES.  501 

Nous  distiogueroûs  les  troubles  oculo-moteurs,  les  modifications  pupillaires 
et  les  altératioDsdu  fond  de  Tœil. 

Le  nystagmusa  été  noté  dans  la  moitié  des  cas  ;  quelquefois  il  est  constant, 
d'autres  fois  il  ne  se  produit  que  quand  le  malade  fixe  un  objet.  De  Grœfe  le 
considère  comme  un  phénomène  parétique. 

Quelquefois  il  y  a  de  la  diplopie,  phénomène  du  début  et  en  général  tran- 
sitoire, conîme  dans  Tataxie  locomotrice.  Liouville  cite  un  cas  dans  lequel  il 
y  avait  du  strabisme  externe  ;  on  ne  trouvait  plus  de  diplopie,  mais  elle  avait 
existé.  On  a  observé  aussi,  dit  Robin,  de  véritables  paralysies  de  la  troisième 
paire,  avec  ptosis,  strabisme,  mydriase. 

«  L'inégalité  pupillaire,  dit  le  môme  auteur,  dominerait,  comme  dans  la  pa- 
ralysie générale  et  le  tabès  ;  mais  on  ne  sait  rien  de  définitif  et  nous  manquons 
encore  de  statistique  dans  le  genre  de  celles  qui  ont  été  faites  pour  la  péri- 
encéphalite  et  le  tabès.  M.Vincent  dit  bien  que,  dans  les  «cléroses  des  centres 
uerveux,  le  myosis,  quand  il  existe,  n'empêche  pas  les  pupilles  de  réagir  à  la 
lumière  et  à  l'accommodation  ;  cette  indication  serait  précieuse  au  point  de  vue 
du  diagnostic,  si  elle  était  vérifiée  ;  mais  à  peine  a-t-elle  été  avancée,  que  les 
objections  s'élèvent.  M.  Coingt  déclare  en  effet  que,  chez  les  deux  scléroses 
en  plaques  qu'il  a  examinées,  leg  pupilles  en  myosis  réagissaient  mal  à  la  lu- 
mière, tandis  que  les  variations  étaient  appréciables  dans  les  actes  de  l'accom- 
modation. > 

Enfin,  on  peut  aussi  observer  l'atrophie  du  nerf  optique,  quoique  moins  sou- 
Tent  que  dans  le  tabès. 

c  Cette  atrophie,  dit  Robin,  est  caractérisée  surtout  par  la  conservation  rela- 
tive d'un  certain  degré  de  vision  (ce  qui  s'accorde  bien  avec  la  persistance  des 
cylindres  axes  du  nerf  optique)  et  par  la  conservation  de  la  perception  des 
couleurs.  Ce  dernier  signe  est  de  la  plus  haute  importance,  puisqu'un  atuxique 
au  début,  dont  la  vision  a  encore  peu  baissé,  pouvant  lire  de  fins  caractères, 
ne  reconnaît  plus  le  vert,  par  exemple ,  tandis  que  dans  une  sclérose  en  pla- 
ques déjà  ancienne,  oîi  l'acuité  visuelle  est  tombée  à  un  dixième,  la  perception 
des  couleurs  reste  intacte. 

». .  .Voici  l'aspect  habituel  de  la  papille  :  les  contours  sont  parfois  irrégu- 
liers; la  diminution  du  calibre  des  artères  est  bien  plus  rapide  que  dans  l'atro- 
phie du  tabès  et  les  vaisseaux  deviennent  bientôt  filiformes,  tandis  que  les  vei- 
nes paraissent  au  contraire  avoir  augmenté  de  volume.  » 

"L'embarras  de  la  parole,  qui  doit  nous  arrêter  maintenant,  a  une  grande 
Taleur  diagnostique  :  on  le  rencontre  vingt  fols  sur  vingt-trois  cas,  et  avec  des 
caractères  spéciaux. 

La  parole  est  lente,  traînante,  par  moments  presque  inintelligible.  La  lan- 
gue semble  devenue  trop  épaisse  :  c'est  le  débit  des  gens  avinés.  Les  mots  sont 
scandés,  avec  une  pause  entre  chaque  syllabe  ;  celles-ci  sont  prononcées  len- 
tement. Il  y  a  de  l'hésitation  dans  rarticulationdes  mots,  sans  rien  qui  ressem- 
ble au  bégayemenl.  Les  consonnes,  comme  /,  p,g,  sont  particulièrement  mal 
prononcées. 

dooveut  aussi  la  langue  tremble  quand  elle  est  tirée  hors  de  la  bouche; 
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mais  le  fait  n'est  pas  constant  et  Tembarras  de  la  parole  en  est  indépendant. 

L'embarras  de  la  parole  peut  aller  en  s'aggravant  progressivement,  ou  bien 
quelquefois  il  survient  par  accès  avec  des  améliorations  temporaires. 

G*est  la  reproduction  à  peu  près  complète  du  mode  de  parler  dans  la  para- 
lysie générale  —  nous  y  reviendrons. — Le  diagnostic  est  impossible  sur  ce  seul 
signe.  Dans  les  deux  maladies,  Tarticulation  des  mots  est  souvent  précédée 
d'une  légère  contraction  comme  convulsive  des  lèvres. 

Un  symptôme  fréquent,  qui  se  présente  le  plus  sou  vent  au  début,  est  le  ver- 
tige: les  objets  tournent  avec  une  grande  rapidité,  et  le  malade  lui-même 
est  entraîné  dans  un  mouvemunt  circulaire  ;  menacé  de  perdre  l'équilibre,  il 
s'attache  aux  corps  environnants.  Ces  vertiges  reviennent  par  accès  de  courte 
durée. 

Ils  peuvent  quelquefois  persister  pendant  un  certain  temps  avec  le  tremble- 
blement  et  les  paralysies.  Ils  contribuent  alors  à  rendre  la  station  et  la  marche 
titubantes,  preque  impossibles. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  tilubation  avec  celle  qui  pourrait  provenir  de 
la  diplopie  ;  dans  ce  dernier  cas,  le  trouble  cesse  d'exister  quand  le  malade  tient 
un  des  yeux  fermé. 

Ces  malades  ont  un  faciès  spécial  bien  décrit  par  Charcot,etUD  état  mental 
important  à  noter. 

Le  regard  est  vague  et  incertain  ,  les  lèvres  sont  tombantes  et  entr'ouvertes; 
les  traits  expriment  Thébétude,  quelquefois  la  stupeur. 

La  mémoire  est  notablement  affaiblie  ;  les  conceptions  sont  lentes,  les  facul- 
tés affectives  émoussées.  Le  malade  a  une  indifférence  presque  stupide  pour 
toutes  choses.  Il  rit  ou  pleure  niaisement,  sans  motifs.  D'autres  se  mettent  en 
colère  sans  raison.  On  peut  même  voir  éclater  une  des  formes  classiques  de 
Taliénation  mentale. 

Dans  quelques  cas  c'est  le  délire  des  grandeurs^  ;  dans  d'autres,  la  iypémanie, 
des  hallucinations.  Ainsi,  un  malade  de  Leube  se  croyait  destiné  à  devenir  roi 
ou  empereur,  disait  posséder  un  grand  nombre  de  bœufs,  de  chevaux,  devait 
épouser  une  comtesse,  etc.  Une  malade  de  Charcot  voyait  des  personnages  ef- 
frayants et  entendait  des  voix  qui  la  menaçaient  de  la  guillotine  ;  croyant 
qu'on  voulait  l'empoisonner,  elle  se  mil  à  refuser  toute  nourriture  pendant 
vingt  jours  et  dut  être  nourrie  avec  la  sonde  œsophagienne. 

Souvent,  dès  les  premiers  temps  de  la  maladie,  il  se  développe  un  état  pa- 
rétique  des  membres,  ordinairement  sans  trouble  de  la  sensibilité.  Le  début 
se  fait  par  un  membre  inférieur;  la  jambe  paraît  lourde,  difiBcile  à  mouvoir  : 
le  pied  tourne  dans  la  marche  ou  la  jambe  fléchit  sous  le  corps.  Puis  l'autre 
membre  se  prend. 

Il  n'y  a  en  général  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  ou  bien  ce  sont  quelques 
fourmillements  ou  un  peu  d'engourdissement.  Il  n'y  a  ni  anesthésie,  oi  dou- 
leurs fulgurantes,  en  ceinture,  etc.;  pas  d'ataxieni  d'influence  de  la  vue;  pas 

*  Voy.  un  cas  récent  de  Greiff.  (Ârch.  /.  Psych.  u.  Nerv.,  1884,  XIV,  285;  anal, 
in  Rev.  des  Se.  méd.,  XXV,  549.) 
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de  troubles  trophiques.  Ces  signes  ne  se   rencontrent  pas  du  naoins  dans  la 
majorité  des  cas  observés;  on  peut  les  trouver  dans  quelques  cas  insolites. 

Ainsi,  on  a  noté  quelquefois  des  phénomènes  complets  d'ataxie  locomotrice: 
incoordination  augmentée  par  Tocclusion  des  yeux,  anestbésie,  douleurs  ful- 
gurantes. Le  diagnostic  est  toujours  facile  dans  ces  cas,  par  la  présence  des  au- 
tres signes  de  la  sclérose  en  plaques.  —  Dans  ces  faits,  du  reste,  il  n'y  a  pas 
superposition  de  la  sclérose  fasciculéedes  rubans  postérieurs  et  de  la  sclérose  en 
plaques  :  ce  sont  simplement  des  plaques  de  sclérose  diffuse  sur  les  cordons 
postérieurs.  Gharcot  a  cité  plusieurs  faits  de  cette  forme  ataxique  ^. 

II  en  est  de  même  de  Tatropbie  musculaire,  qui  a  été  aussi  constatée.  Dans 
ces  ras,  une  plaque  intéressait  les  cornes  antérieures,  et  ce  n'était  pas  une 
atropbie  musculaire  progressive  vraie  surajoutée.  Dans  un  cas  d'Ebstein, 
il  y  avait  atropbie  de  la  langue,  et  une  plaque  comprenait  le  nopu  bulbaire 
d'origine  de  l'bypoglosse. 

Aune  certaine  période  de  la  parésie,  soit  spontanément,  soit  sous  Tinfluence 
d'excitations,  on  voit  survenir  des  espèces  de  contractures  dans  les  membres 
inférieurs.  Ces  membres  se  raidissent  dans  l'extension  et  s'accolent  en  môme 
temps  l'un  à  l'autre .  Ces  accès  durent  quelques  beures,  parfois  quelques 
jours  ;  ils  sont  séparés  par  des  intervalles  plus  ou  moins  longs.  Ils  vont  en  se 
rapprochant  et  aboutissent  enfin  à  une  contracture  permanente. 

A  ce  moment,  les  membres  inférieurs  sont  dans  l'extension,  les  pieds  en 
pied  bot  varus  équin  ;  les  genoux,  serrés  l'un  contre  l'autre,  ne  peuvent  être 
écartés  qu'avec  un  violent  effort.  Les  deux  membres  sont  également  atteints. 
Quelquefois,  en  soulevant  un  des  membres  par  le  bout,  on  entraine  la  moitié 
inférieure  du  corps  tout  d'une  pièce.  Rarement,  et  seulement  à  la  fin,  la  flexion 
prédomine  sur  l'extension . 

Exceptionnellement,  les  membres  supérieurs  peuvent  aussi  être  atteints; 
ils  restent  alors  appliqués  le  long  du  corps  dans  l'extension  forcée.  C'est  un 
spasme  général  qui  occupe  même  les  antagonistes,  et  il  est  aussi  difficile  de 
fléchir  les  membres  étendus  que  de  les  étendre  quand  ils  sont  flécbis. 

Le  «phénomène  du  pied»  peut  être  provoqué;  la  trépidation  épileptoïde  est 
produite  par  diverses  excitations  :  extension  de  l'orteil,  faradisation,  pince- 
ment de  la  peau,  froid,  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  efforts  même  du 
malade.  Le  tremblement  convulsif  du  membre  s'étend  quelquefois  à  tout  le 
corps  ;  on  l'arrête  en  fléchissant  l'orteil  subitement  et  avec  force. 

Cette  épilepsie  spinale  est  souvent  ici  tonique,  tandis  qu'elle  est  habituel- 
lement saltatoire  dans  les  autres  affections  spinales. 

Tout  cela  n'est,  du  reste,  que  la  symptomatologie  commune  des  lésions  des 
cordons  latéraux. 

Pitres^  a  publié  un  fait  de  sclérose  en  plaques  simulant  la  sclérose  latérale 

*  Westphai  (Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.,  IX,  2  ;  anal,  in  Centralbl,  /.  Nerv.,  H, 
274)  a  poblié  un  cas  où  la  sclérose  en  plaques  coexistait  avec  la  lésion  systématisée 
des  cordons  postérieurs. 

>  Bemie  mensuelle,  1876,  12. 
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amyotrophique* .  et  ud  autre  simulaDtle  tabès  dorsal  spasmodique  (formesatro- 
phique  et  spasmodique  qui  doivent  prendre  place  dans  les  anomalies  de  la 
maladie  que  nous  étudions). 

La  sclérose  en  plaques  est  souvent  traversée  et  plus  souvent  encore  termi- 
née par  des  attaques  apoplecti formes.  Ces  attaques  se  présentent  aussi  dans 
la  paralysie  générale,  et  là  on  peut  les  rencontrer  sous  deux  grandes  formes: 
les  attaques  apoplectiformes  et  les  attaques  convulsives  ou  épileptiformes.  La 
première  forme  a  été  seule  observée  jusqu'à  présent  dans  la  sclérose  en  plaques. 
On  rencontre  encore  ces  attaques  dans  certains  cas  d'bémiplégie  ancienne, 
suite  d'bémorrbagie  ou  de  ramollissement  avec  dégénérescences  secondaires. 

Le  caractère  commun  de  toutes  ces  attaques  est  qu'elles  ne  correspondent 
à  aucune  lésion  appréciable  àTautopsie.  On  ne  trouve,  quand  le  malade  y  suc- 
combe, aucun  signe  de  la  congestion  qu'on  avait  supposée  cliniquement.  Cela 
peut  s'expliquer  par  la  fugacité  de  Tbyperémie. 

Tout  d*un  coup,  sans  prodromes,  l'attaque  commence  par  i'obnubilation  des 
facultés  intellectuelles  ou  par  un  coma  profond.  Quelquefois  des  convulsions 
s'y  joignent  (épileptiformes),  quelquefois  pas  (apoplectiformes).  L'bémiplégie  se 
développe  avec  flaccidité  et  rarement  avec  contracture.  Ces  symptômes  peu- 
vent s'apaiser  rapidement  ou  'conduire  à  la  mort.  Dans  le  premier  cas,  tout  se 
dissipe  promptement;  rbémiplégie  dure  un  peu  plus,  mais  disparaît  aussi  sans 
laisser  de  traces. 

Ces  attaques  laissent  en  général  après  elles  une  aggravation  notable  dans  les 
symptômes  de  la  maladie.  Rarement  on  les  observe  plusieurs  fois  ;  on  les  a 
cependant  notées  trois  fois  et  jusqu'à  sept  fois  dans  le  môme  cas. 

Pendant  ces  crises,  le  pouls  est  toujours  accéléré,  et,  fait  important,  la 
température  s'élève  rapidement.  Dès  les  premières  heures  qui  suivent  l'inva- 
sion, elle  peut  atteindre  38^,5  ou  39";  après  douze  ou  vingt-quatre  beures,  elle 
arrive  à  40o.  Si  le  malade  doit  guérir,  elle  décroît  rapidement.  Quand  elle  dé- 
passe 40®,  cela  présage  en  général  une  terminaison  fatale. 

Ces  modifications  dans  la  température  ont  été  étudiées  par  Westpbal  dans 
les  attaques  de  la  paralysie  générale,  et  retrouvées  par  Cbarcot  dans  celles  de 
la  sclérose  en  plaques  et  dans  celles  qui  sont  consécutives  à  l'bémorrbagie  ou 
au  ramollissement.  Ce  symptôme  a  même  une  grande  valeur  diagnostique. 

Dans  l'apoplexie  vraie,  se  rattachant,  par  exemple,  à  l'bémorrbagie  céré- 
brale, la  température  s'abaisse  quelques  instants  après  l'attaque  et  reste  pen- 
dant vingt-quatre  beures  au-dessous  du  taux  normal,  même  quand  il  y  a  de 
fortes  convulsions  ;  ici,  au  contraire,  elle  s'élève  dès  le  débutât  monte  con- 
stamment^. 


^  Voy.  la  Thèse  de  L'Héritier  de  Chozelle  Sur  le  diagn,  différentiel  de  la  sclérose 
en  plaques  et  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (Paris,  1883);  et  le  travail  de 
Dôjerine  dans  la  Bévue  de  Méd,,  mars  1884. 

2  Voir  la  Thèse  de  Giraudeau  (Paris,  1884)  Sur  les  accidents  vertigineux  et  apo- 
plectiformes dans  le  cturs  des  maladies  de  la  moelle  épinière. 
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Tels  soot  les  symptômes  principaux  de  la  maladie,  coDsidérés  isolément;  il 
faut  Yoir  maintenant  comment  ils  se  groupent,  étudier  la  Marche  de  la  maladie. 

Cbarcot  distingue  trois  périodes  :  la  première  s'étend  du  début  au  moment 
où  les  contractures  permanentes  confinent  le  malade  au  lit  ;  la  deuxième  com- 
mence à  ce  moment  et  dure  tant  que  la  nutrition  générale  ne  souffre  pas  ;  la 
troisième  est  la  période  terminale. 

Première  période,  —  Quelquefois  les  symptômes  cépbaliques  commencent  : 
Yertiges  babituels,  diplopie  transitoire;  puis  embarras  de  la  parole  et  nystagmus. 

Le  mode  d'invasion  par  les  pbénomènes  spinaux  est  peut-être  plus  fréquent; 
c'est  une  parésie  qui  progresse  graduellement  avec  des  rémissions  et  des  in- 
termissions,  puis  bientôt  s'ajoute  le  tremblement  caractéristique. 

Le  début  subit  est  assez  rare  ;  dans  ce  cas,  le  sujet  a  un  vertige  et  de  la  di- 
plopie tout  d'un  coup  ;  en  quelques  jours,  la  parésie  et  le  tremblement  s'y  joi- 
gnent, et  la  maladie  se  trouve  presque  immédiatement  constituée  en  entier. 

Quelquefois  encore  le  début  a  lieu,  comme  dans  un  cas  de  Vulpian  (Soc. 
méd.  desHôp.^  1869),  par  une  attaque  apoplectiforme  précédée  pendant  quel- 
ques jours  de  vertiges,  de  céphalalgie,  et  sui\ie  d'hémiplégie  temporaire. 

Enfin,  le  début  peut  encore  avoir  lieu  par  des  crises  gastriques,  avec  vo- 
missements ou  môme  lipothymies.  Ces  phénomènes  cèdent  ensuite  la  place  aux 
symptômes  habituels  de  la  maladie;  ils  peuvent  reparaître  du  reste  à  diverses 
périodes  ultérieures. 

Deuxième  période.  —  Les  phénomènes  ordinaires  se  sont  développés  tels 
que  nous  les  avons  décrits.  Deux,  quatre,  six  ans  après  le  début,  la  contrac- 
ture s'établit. 

Troisième  période.  —  Cette  période  est  marquée  par  l'affaiblissement  gra- 
duel des  fonctions  organiques.  L'inappétence  devient  habituelle,  la  diarrhée 
fréquente,  l'amaigrissement  progressif.  L'obnubilation  de  l'intelligence  va  jus- 
qu'à la  démence  ;  l'embarras  de  la  parole  est  porté  à  son  comble  et  aboutit  à 
un  grognement  inintelligible. 

Puis  les  sphincters  se  paralysent,  la  muqueuse  vésicale  s'enflamme  et  s'ul- 
cère. Alors  surviennent  les  eschares  avec  toutes  leurs  conséquences  :  les  fu- 
sées purulentes,  l'intoxication  purulente  ou  putride,  etc.  La  mort  arrive  sou- 
vent de  cette  manière. 

La  terminaison  fatale  est  encore  due  à  une  maladie  intercurrente  :  pneumo- 
nie, phtisie  caséeuse,  dysenterie,  etc. 

La  paralysie  bulbaire  peut  même  se  développer  rapidement  et  tuer  le  ma- 
lade quelquefois  avant  la  troisième  période.  La  déglutition  s'embarrasse  d'une 
manière  d'abord  transitoire,  puis  permanente;  les  accès  de  dyspnée  arrivent 
ensuite  par  moments,  et  la  mort  survient  dans  un  dernier  accès.  Dans  ces  cas, 
on  trouve  des  plaques  de  sclérose  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule 
enveloppant  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  bulbaires. 

D'autre  part,  la  forme  cérébrale  est  rare,  la  forme  spinale  est  plus  fréquente 
et  la  forme  cérébro-spinale  est  encore  la  plus  habituelle. 

Enfin  il  faut  bien  savoir  qu'à  côté  des  cas  complets  que  nous  avons  pris  né- 
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cessairement  pour  types  de  descr  iption,  et  qui  sont  les  plus  rares,  il  y  a  des 
CAS  FRUSTES,  qui  ne  sont  plus  marqués  que  par  un  petit  nombre  des  sym- 
ptômes décrits. 

a  II  n'est  pas  en  effet,  dit  Gb  arcot,  si  je  puis  ainsi  parler,  une  seule  des  piè- 
ces de  Tappareil  symptomatique  en  q  uestion  qui  ne  puisse  parfois  faire  défaut. 
Ainsi,  pour  ne  citer  qu'un  exemple,  le  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  pla- 
ques se  trouve  dans  certains  cas  réduit,  à  peu  de  chose  près,  à  la  seule  con- 
tracture des  membres  inférieurs,  avec  ou  sans  rigidité  concomitante  des 
membres  supérieurs.  En  pareil  cas,  la  coexistence  actuelle  ou  passée  de  quel- 
qu'un des  symptômes  dits  cépbaliques  ,  tels  que  nystagmus,  diplopie,  embarras 
particulier  de  la  parole,  vertiges,  attaques  apoplectiformes,  troubles  spédaai 
de  l'intelligence,  cette  coexistence,  dis-je,  fournirait  cependant  un  document 
d'une  portée  en  quelque  sorte  décisive.  » 

Gbarcot  a  publié  lui-même  un  beau  cas  de  sclérose  en  plaques  fruste  en 
1879*.  Depuis  lors,  Barbaud^  et  Bouilli'  ont  consacré  leur  Thèse  inaugurale 
à  cette  forme  de  la  maladie,  et  de  Fleury^  en  a  plus  récemment  publié  une 
nouvelle  observation  prise  chez  Pitres. 

Ces  divers  cas  établissent  bien  aujourd'hui  que  dans  la  sclérose  en  plaques 
il  y  a  un  premier  grand  type  clinique,  que  l'on  pourrait  appeler  la  maladie  de 
Gbarcot,  et  qui  répond  à  la  description  classique  ci-dessus;  mais  qu'en  outre 
il  y  a  aussi  une  série  de  faits  dans  lesquels,  le  mode  de  distribution  de  ces  mê- 
mes plaques  scléreuses  étant  différent  dans  l'axe  cérébro-spinal,  la  symptoma- 
tologie  varie  aussi  beaucoup  suivant  cette  distribution  même. 

Le  diagnostic  se  fera  alors  uniquement  par  ce  fait  qu'on  voit  coexister  cbei 
le  même  sujet  des  symptômes  correspondant  à  plusieurs  systèmes  de  la  moelle, 
à  des  points  divers  et  séparés  de  l'axe  cérébro-spinal. 

La  Durée  moyenne  est  de  six  à  dix  ans,  le  minimum  étant  d'un  an  et  le 
maximum  observé  de  vingt-huit. 

Au  point  de  vue  de  la  Physiologie  pathologique,  chaque  symptôme  est 
en  rapport  avec  le  siège  des  plaques,  d'après  les  principes  de  localisation  spi- 
nale déjà  énoncés  plusieurs  fois. 

Quant  au  tremblement,  Gbarcot  se  demande  s'il  n'est  pas  dû  à  la  persis- 
tance du  cylindre  axe  au  milieu  des  plaques  de  sclérose  :  la  transmission  des 
impulsions  volontaires  serait  ainsi  gênée,  comme  saccadée,  à  travers  la  plaque, 
et  de  la  naîtrait  le  tremblement. 

L'Étiologie  est  encore  très  obscure. 

Les  hommes  semblent  moins  souvent  atteints  que  les  femmes.  C'est  ooe 
maladie  de  la  jeunesse  ou  de  la  première  moitié  de  l'âge  adulte.  Le  début  a 

<  Progr.  méd.,  1879,  no  6. 

2  Thèse  de  Paris,  1883. 

3  Thèse  de  Paris,  1883;  et  Arch.  de  NeuroL,  1883,  V,  51. 
*  Rev.  de  Méd.,  IS85,  n»  2. 
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lieu  le  plus  souvent  de  20  à  25  aos.  La  limite  inférieure  (rarement  atteinte) 
est  de  7  ans  *  et  lalimite  supérieure  est  de  40. 

Dans  un  cas  de  Duchenne,  l'hérédité  paraît  jouer  un  certain  rôle. 

L'influence  des  maladies  aiguës  a  été  notée  dans  quelques  observations. 
Ebstein  a  vu  Taffection  débuter  dans  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde^; 
Gharcot  Ta  vue  commencer  après  le  choléra  et  présenter  une  poussée  nou- 
velle à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  ;  dans  un  autre  cas  de  Gharcot,  elle  avait 
débuté  après  une  variole. 

Marie'  est  récemment  revenu,  dans  un  travail d  ensemble,  sur  les  rapports 
qui  unissent  la  sclérose  en  plaques  et  les  maladies  infectieuses.  Partant  de 
ces  faits,  il  rapproche  ensuite  la  nature  vasculaire  de  la  sclérose  en  plaques, 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut  (pag.  499),  de  la  propriété  qu'ont  les  maladies 
infectieuses  de  déterminer  des  artérites  disséminées.  Et  il  conclut  que  la  sclérose 
en  plaques  n'est  plus  une  maladie  du  système  nerveux  (dans  le  sens  théorique 
du  mot  maladie),  que  c'est  «la  localisation  médullo-encéphalique  de  la  déter- 
mination vasculaire  de  maladies  générales  diverses  qui  semblent  constamment 
de  nature  infectieuse  ». 

On  nous  permettra  de  faire  remarquer  que  nous  avons  toujours  admis'  ainsi 
comme  des  localisations  de  maladies  générales  les  divers  complexus  sympto- 
matiques  que  l'on  appelle  ordinairement  des  maladies.  Seulement  la  conception 
est  trop  étroite  si  on  ne  veut  attribuer  qu'aux  maladies  infectieuses  le  pouvoir 
de  se  localiser  ainsi.  Les  diathèses peuvent  en  faire  autant:  la  syphilis  etTar- 
thritisme  notamment. 

On  a  encore  accusé  Faction  prolongée  du  froid  humide  et  les  causes  morales, 
comme  les  chagrins  prolongés,  les  situations  fausses,  etc. 

Le  Pronostic  est  jusqu'ici  des  plus  sombres.  Peut-être  plus  tard,  quand 
on  connaîtra  mieux  la  maladie,  la  terminaison  fatale  deviendra-t-elle  moins 
inévitable. 

«Dans  ces  dernières  années,  dit  Vulpian  *,  les  auteurs  anglais  ont  cité  des 
exemples  de  sclérose  en  plaques  considérablement  amendés,  presque  guéris, 
la  maladie  durant  depuis  longtemps,  et  une  thérapeutique  assez  active  (nitrate 

«  Poliak  {D.  Arch.  f.  klin.  Med.;  anal,  in  Centralbl.  f.  Xerv.,  II,  537)  a  publié  une 
observation  dans  laquelle  la  maladie  aurait  commencé  pendant  la  vie  intra-utérine. 
Marie  a  bien  étudié  (Bev.  de  Médec,  juillet  1883)  la  sclérose  en  plaques  chez  les  en- 
liints,  et  a  conclu  que  cette  maladie  existe  dans  l'enfance  proprement  dite,  qu'elle  e^t 
même  d'une  fréquence  relative  vers  Tàge  de  3  ou  4  ans,  et  que  ses  manifestations 
cliniques  sont  tout-à-fiût  analogues  à  celles  qui  s'observent  chez  l'adulte. 

*  Bouveret  (Lyon  médical,  1882)  a  observé  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  un 
tremblement  qui  rappelait  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

«  Progrès  méd.,  1884,  n<>»  15,  16,  18  et  19. 

-•  Voir  en  particulier  ce  que  nous  disons  à  la  fin  de  notre  second  Discours  préli- 
minaire (pag.  30),  dans  nos  généralités  sur  les  maladies  de  la  moelle  (pag.  320),  et 
plus  loin  en  tête  de  notre  sixième  partie  (pag.  1001  de  notre  2«  édit.) 

»  Clin,  de  la  ChariU,  666. 
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d'argent,  cautérisation  ponctuée)  ayant  été  employée.  M.  Charcot,  faisant  allu- 
sion à  ces  faits  dans  son  cours  de  cet  hiver,  à  la  Salpétrière,  en  citait  plu- 
sieurs semblables.» 

Pour  le  Traitement,  le  chlorure  d'or  et  le  phosphure  de  zinc  paraissent 
avoir  fait  plus  de  mal  que  de  bien.  La  strychnine  a  quelquefois  fait  cesser  le 
tremblement,  mais  temporairement.  De  môme,  le  nitrate  d'argent  peut  avoir 
une  influence  heureuse,  mais  transitoire.  Une  autre  contre-indication  formelle 
de  ce  médicament  serait  l'épilepsie  spinale  et  les  contractures  ;  le  nitrate  d'ar- 
gent les  exaspérerait.  L'hydrothérapie  a  eu  quelquefois  de  bons  résultats. 

L'arsenic,  la  belladone,  le  seigle  ergoté,  le  bromure  de  potassium,  ont  été 
administrés,  mais  ne  paraissent  pas  avoir  produit  grand  effet.  Il  en  est  de 
môme  de  la  faradisation  et  des  courants  continus. 

Hammond  préconise  l'administration  simultanée  du  chlorure  de  baryum  et 
de  la  jusquiame  ;  le  premier  à  la  dose  de  0«',05  trois  fois  par  jour  ;  l'autre  sous 
forme  de  teinture  aux  doses  de  1  à  2gram.  le  matin,  à  midi  et  dans  la  soirée. 
((Il  faut  avoir  soin  que  la  teinture  de  jusquiame  soit  préparée  avec  la  plante 
fraîche.  Telle  qu'on  la  vend  dans  les  pharmacies,  elle  est  souvent  inefficace.» 

«A  l'aide  de  ces  deux  seuls  remèdes,  continue-t-il,  le  tremblement  est  sou- 
vent notablement  diminué,  et  la  paralysie,  comme  d'autres  troubles  moteurs 
sensitifs,  est  manifestement  amendée.» 

D'après  le  môme  auteur,  l'électricité  constitue  aussi  dans  certains  cas  un 
auxiliaire  puissant.  «Le  courant  primitif,  composé  de  quinze  éléments  de  la 
pile  de  Smee,  doit  traverser  le  cerveau  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  latéral, 
et  il  faut  agir  aussi  sur  le  nerf  sympathique  à  l'aide  d'un  courant  d'une  inten- 
sité semblable.  Il  convient  aussi  de  soumettre  les  muscles  agités  de  tremble- 
ment à  l'irifluence  du  courant  primitif  de  faible  tension.  Je  ne  sais  pas  si  le  sens 
d'un  courant  a  quelque  influence,  mais  il  importe  qu'il  ne  soit  pas  assez  intense 
pour  provoquer  une  vive  soufl'rance.  Contre  la  paralysie,  on  peut  recommander 
un  courant  d'induction  de  moyenne  intensité  qui  peut  ôtre  également  employé 
avec  avantage  dans  le  cas  où  les  contractures  viennent  à  se  développer.» 

«Si  la  santé  générale  a  matériellement  souffert,  on  peut  administrer  avec 
avantage  l'huile  de  foie  de  morue,  le  fer  et  la  strychnine.» 

CHAPITRE  II. 

PARALYSIE   GÉNÉRALE  ^ 

La  paralysie  générale  a  été  surtout  étudiée  par  les  aliénistes.  Pendant  long- 
temps on  l'a  classée  parmi  les  vésanies  pures,  maladies  dont  nous  n'avons  pas 
à  nous  occuper  ici.  Mais  actuellement  on  a  trouvé  une  lésion  nette  et  constante, 

^  Magnan  ;  De  la  lésion  anat.  de  la  parai,  géncr,  j  Th.    Paris,  1866.  n«  233. 

Art.  Parai,  génér,,  in  Guide  du  Dxéd.  praticien.  Bec.  de  Mém,  sur  la  pathologie  du 

syst.  nerveux.  Gaz.  méd.^  1874,  281  ;  187C,  88,  481.  Gaz,  des  Uôp,,  1868.  Soc.  de 

BioL,  1877.  —  Voy.  aussi  l'article  de  Fo ville  dans  le  Nouveau  Dictionn.  de  Méd,  et 

de  Chir.  prat.\  et  le  Traité  do  Voisin  (1880). 
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ce  qui  nous  oblige  à  étudier  cette  affectioa  à  côté  des  autres  maladies  du  sys- 
tème nerveux  avec  substratum  anatomique  :  c'est  une  inflammation  diffuse  de 
tout  le  système  nerveux  (cerveau,  moelle  et  nerfs). 

On  peut  définir  la  paralysie  générale  :  une  maladie  caractérisée  anatomi- 
quement  par  une  inflammation  interstitielle  diffuse  du  système  nerveux  et  de 
ses  enveloppes,  et  cliniquement  par  Tassociation  de  phénomènes  physiques 
(troubles  moteurs)  et  de  phénomènes  psychiques  (troubles  intellectuels  de  diffé* 
rents  ordres  avec  un  fond  constant  de  démence). 

Tout  est  français  dans  THistorique  de  cette  maladie,  dans  la  création  et  le 
développement  de  ce  type  morbide. 

Dans  une  première  période,  la  paralysie  générale  est  étudiée  dans  les  asiles 
d'aliénés  comme  une  forme  particulière  d'aliénation,  ou  plutôt  comme  cas  de 
paralysie  venant  compliquer  Taliénation  mentale.  —  C'est  là  l'impulsion  doo- 
Dée  par  Esquirol  et  suivie  après  lui. 

Cependant  Bayle  commence  à  créer  Tentité  morbide  et  fait,  en  1826,  de  la 
paralysie  générale  une  maladie  primitive.  Mais  Calmeil,  dans  un  travail  fon- 
damental et  resté  classique,  en  1826  aussi,  et  Parchappe,  encore  en  1831 ,  dans 
une  étude  très  importante,  admettent  toujours  l'idée  de  complication. 

Baillarger  réagit  contre  cette  tendance  en  1847,  et,  reprenant  l'idée  de 
Bayle,  inaugure  la  deuxième  période,  dans  laquelle  on  considère  la  maladie 
comme  primitive  et  comme  formant  un  type  clinique  absolument  distinct.  C'est 
la  doctrine  qui  est  dès  lors  admise  par  tout  le  monde,  et  développée  par  Falret, 
Lasègue,  Marcé,  etc. 

Cependant  dans  une  troisième  période,  qui  est  en  partie  contemporaine  de 
la  deuxième,  on  étudie  avec  soin  l'anatomie  pathologique,  et  on  montre  que 
l'entité  clinique  symptomatique  décrite  correspond  à  une  entité  anatomique 
avec  lésions  fixes  et  assez  constantes.  Cette  étude,  déjà  commencée  par  Cal- 
meil et  Parchappe,  est  continuée  par  Salomon^  Rokitansky,  Virchow,  Magnan, 
Hayem,  Lubimoff,  Mierzejewsky,  Luys,  etc. 

Les  lésions,  uniquement  constatées  d'abord  dans  le  cerveau,  sont  ensuite 
trouvées  dans  la  moelle  par  Magnan  (Thèse  inaug.,  1866,  et  article  du  Com^ 
pendium  de  Valleix) .  C'est  là  le  dernier  temps  de  l'historique,  après  lequel 
Tiennent  les  travaux  tout  à  fait  récents,  dont  je  parlerai  dans  le  cours  môme 
de  Texposition  * . 

L'Histoire  clinique  de  la  paralysie  générale  est  très  diflBcile  à  tracer,  à  cause 
des  variétés  fort  nombreuses  que  présente  la  maladie.  Nous  indiquerons  d'abord 
les  formes  les  plus  communes,  sauf  à  revenir  ensuite  sur  diverses  variétés. 

On  peut  admettre  quatre  périodes  que  nous  appellerons,  avec  les  auteurs  : 
prodromique,  initiale,  moyenne  et  terminale. 

L  Période  prodromique.  —  Nous  décrirons  d'abord  la  forme  qui  commence 

*  Pour  les  additions  faites  à  la  présente  éditioif,  voir  surtout  rorticle  récent  de 
Christian  et  Ritti  dans  le  Diclionn,  encyclop»  des  Se,  médic. 
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par  les  troubles  intellectuels.  Elle  est  quelquefois  difficile  à  déterminer,  mais 
elle  est  très  importante  à  bien  connaître,  à  cause  de  Tutilité  qu'il  peut  y  avoir 
à  lutter  contre  le  mal  dès  le  début,  et  surtout  à  cause  de  la  responsabilité  du 
malade,  dont  il  faut  établir  les  limites  dans  bien  des  circonstances,  malgré 
toutes  les  apparences  de  la  culpabilité. 

Ces  phénomènes  du  début  ont  été  bien  étudiés  dans  la  Thèse  de  Mobèche  * . 

1^  Un  des  premiers  faits  à  noter  est  la  modification  survenue  dans  le  carac- 
tère. Un  individu  devient  irritable,  violent,  susceptible  ;  il  s'emporte,  le  plus 
souvent  en  paroles  seulement  ;  quelquefois  plus,  il  bat  sa  femme  et  les  per- 
sonnes qui  l'entourent. 

D'autres,  au  contraire,  deviennent  sombres,  taciturnes  ;  ils  tombent  dans 
un  état  d'apathie,  ne  s'occupent  plus  de  leurs  affaires,  s'enferment  chez  eui 
quand  on  les  excite  à  s'occuper. 

D'autres  encore  (c'est  un  cas  plus  fréquent)  sont  doués  d'une  activité  ex- 
traordinaire, véritablement  dévorante.  Us  déploient  dans  l'exercice  de  leur  pro- 
fession un  zèle  et  une  ardeur  qu'ils  n'y  avaient  pas  mis  encore.  Ils  vont,  vien- 
nent, font  mille  affaires.  Us  entrent  et  sortent  vingt  fois  d'une  pièce.  Ils  passent 
des  nuits  entières  à  composer,  écrire,  calculer,  parler.  Us  conçoivent  mille 
projets  qui  ne  sont  pas  irréalisables  en  eux-mêmes  (comme  ils  seront  dans  la 
période  suivante],  mais  qui  ne  sont  nullement  en  rapport  avec  leur  passé,  leur 
position  de  fortune.  Ils  font  des  achats  irréfléchis,  veulent  agrandir  leur  com- 
merce, créer  de  nouvelles  maisons. 

Souvent  l'attention  des  familles  est  attirée  ainsi  par  les  affaires  désastreuses 
dans  lesquelles  un  négociant  ou  un  banquier,  jusque-là  prudent  et  honnête, 
entraîne  les  siens  et  ses  clients.  On  comprend  l'importance  médico-légale  de 
ces  faits. 

Si,  par  sa  situation,  le  malade  n'est  pas  à  même  de  donner  des  signes  de 
cet  ordre,  son  activité  trouvera  un  autre  aliment.  Marcé  cite  un  individu  qui, 
n'ayant  pas  autre  chose  à  faire,  frottait  avec  ardeur  les  meubles  et  l'escalier 
de  sa  maison.  Certains  tiendront  quelques  propos  extravagants:  l'un  refusera 
dépaver  un  cocher  de  fiacre,  l'autre  une  consommation  au  café. 

Ces  premiers  symptômes  sont  très  importants,  parce  qu'ils  ne  peuvent 
frapper  qu'un  œil  exercé. 

2°  La  perversion  des  facultés  morales  et  affectives  est  encore  un  signe  im- 
portant du  début.  Un  homme  jusque-là  très  honorable,  religieux,  d'une  probité 
irréprochable,  commet  tout  d'un  coup  des  actes  révoltants  dont  on  chuchote 
dans  la  famille  :  actes  d'indélicatesse,  d'improbité,  de  débauche.  Ce  sont  encore 
là  des  situations  très  graves  au  point  de  vue  de  la  responsabilité. 

Souvent  aussi,  à  ce  moment,  le  sujet  peut  avoir  une  espèce  de  manie  de  vol. 
Il  prend  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main,  des  objets  sans  importance  ;  il  le 
fait  sans  adresse,  sans  dissimulation.  Un  malade  de  Lasègue  avait  pris  une 
pomme  à  l'étalage  d'un  fruitier  et  un  autre  une  volaille  cuite. 

Un  autre  commettra  des  actes  de  libertinage  public  éhonté,  sans  raisons 

*  De  la  pér»  prodr,  de  la  parai,  génér.;  Th.  Paris,  1874,  n©  428. 
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apparentes.  II  montre  un  érotisme  qui  contraste  souvent  avec  son  impuissance 
réelle.  Baillarger  a  noté  en  effet  la  perte  des  facultés  génitales  dans  beaucoup 
de  casy  un  an  et  plus  avant  le  début  de  la  paralysie  générale  conGrmée. 

Tous  ces  faits  peuvent  amener  le  malade  devant  les  tribunaux,  où  le  méde- 
cin a  à  juger  sa  responsabilité. 

3°  Le  délire  ambitieux  si  remarquable  de  la  paralysie  générale  n'est  pas  en- 
core réalisé  ;  nous  le  trouverons  à  la  deuxième  période.  Mais  il  s'annonce  dans 
ces  projets  gigantesques  qui  ne  soDt  réalisables  que  théoriquement, dans  cette 
manie  du  vol  qui  se  rattache  souvent  à  une  idée  de  possession  générale. 

4®  Dans  les  cas  où  le  délire  sera  à  forme  hypochondriaque,  on  voit  déjà  appa- 
raître cette  mélancolie.  L'individu  est  préoccupé  ;  il  a  des  idées  tristes.  Il  peut 
avoir  des  hallucinations  de  l'ouïe,  entendre  la  voix  d'un  juge  qui  prononce  son 
arrêt  de  mort  ou  celle  d'un  démon  qui  le  pousse  àdes  actes  criminels.  Ce  sont 
là  de  fausses  hallucinations,  car  Tintelligence  est  plus  en  cause  que  les  sens. 

Cet  état  peut  engendrer  le  penchant  au  suicide. 

Les  idées  bypochondriaques  ont  du  reste  un  caractère  spécial  :  le  malade 
sent  son  ventre  barré,  obstrué  ;  les  aliments  qu*il  ingère  passent  sous  la  peau 
ou  sous  ses  vêtements.  Certains  malades  même  se  croient  morts  et  restent 
immobiles,  les  yeux  fermés  ;  ils  laissent  retomber  leurs  membres  comme  des 
corps  inertes,  quand  on  les  soulève. 

5*  En  même  temps,  on  constate  dès  cette  période  que  l'intelligence  est  di- 
minuée, on  pourrait  dire  en  quantité  ;  on  voit  arriver  la  démence,  qui  sera  le 
trait  fondamental  des  périodes  ultérieures. 

La  mémoire  commence  à  être  affaiblie  et  la  puissance  de  l'attention  également. 

Le  malade  s'aperçoit  qu'il  n'est  plus  le  même.  Il  oublie  les  dates,  les  noms  ; 
il  se  plaint  de  manquer  d'attention  quand  il  écoute,  lit  ou  écrit.  C'est  même  là 
un  des  caractères  souvent  les  plus  précoces  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Telle  est  la  période  prodromique,  qui  peut  du  reste  se  prolonger  très  long- 
temps, presque  indéfiniment. 

IL  Période  initiale,  —  Les  troubles  intellectuels  se  caractérisent;  ils  peu- 
vent prendre  deux  formes  opposées  en  apparence  :  le  délire  ambitieux  et  le 
délire  hypochondriaque  ou  mélancolie  avec  un  fond  commun  de  démence. 

Bayle  a  signalé  la  fréquence  de  la  forme  ambitieuse  dans  le  délire  de  la  pa- 
ralysie générale  ;  c'est  en  effet  très  vrai.  Seulement  il  faut  ajouter  que  le  délire 
ambitieux  se  présente  ici  avec  des  caractères  qui  lui  sont  propres. 

II  y  a  d'autres  fous  qui  ont  le  délire  des  grandeurs  ;  il  y  a  notamment  des 
monomaniaques  ambitieux  qu'il  faut  savoir  distinguer.  Celui-ci  a  un  système 
insensé,  mais  complet,  qu'il  suit  et  développe.  Son  attitude  et  ses  gestes,  tout 
concorde  avec  son  système  ;  ses  phrases  successives  ne  se  contredisent  pas, 
et  dans  certains  cas  on  pourrait  réellement  croire  que  tout  cela  est  vrai. 

Chez  le  paralytique  général,  au  contraire,  on  reconnaît  tout  de  suite  un  fond 
de  démence,  d'affaiblissement  intellectuel,  d'où  incoordination  complète,  in- 
cohérence absolue  dans  les  phrases  ;  on  voit  immédiatement  que  tout  cela  est 
abfurde. 

Ainsi,  il  parle  toujours  de  millions,  de  milliards  ;  il  a  des  millions  de  che- 
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vaux  OU  des  milliards  de  maisons  ;  il  touche  la  lune  avec  la  main  ;  il  est  em- 
pereur, Dieu Mais  il  pleurera  en  parlant  des  félicités  célestes  qu'il  pos- 
sède ;  il  se  dira  empereur  avec  un  calme  parfait  sur  la  figure Un  malade 

de  Marcé  racontait  qu^il  venait  de  créer  un  nouvel  univers  parcouru  par  des 
fleuves  immenses,  remplis  de  poissons  monstrueux;  tous  les  hommes  y  habite- 
raient des  palais,  y  auraient  100,000  francs  de  rente,  et  vivraient  dans  le 
bonheur  absolu;  lui-môme  serait  Dieu  et  sa  femme  grande-déesse. 

Quelquefois  on  n'a  pas  le  tableau  complet  de  ce  délire  ambitieux  caractéris- 
tique. Les  malades  vivent  seulement  dans  une  béatitude  parfaite  et  dans  un 
contentement  d'eux-mêmes  que  rien  ne  peut  altérer.  Le  caractère  constant  de 
ces  états  est  toujours  le  môme  :  ils  sont  occupés  du  moi,  dont  ils  parlent  con- 
tinuellement et  avec  des  hyperboles  incessantes. 

Magnan  les  dépeint  bien  étalant  leur  force  physique:  Voyez  ces  bras!  quelle 
vigueur!  Quelles  jolies  dents!  Ils  passent  ensuite  à  leurs  talents  :  Je  suis  poète, 
littérateur;  puis  à  leurs  idées  généreuses  :  Je  fonderai  des  hôtels  pour  tout  le 
monde,  chacun  aura  ses  équipages,  ses  chevaux.  Arrivent  après  les  projets  de 
fortune:  Tor,  les  rubis,  les  diamants!  Ils  sont  rois  de  la  terre.  Puis,  enfin, 
tout  se  brouille  et  se  confond.  Et  on  retrouve  ce  caractère  de  démence  toujours 
bien  net. 

Magnan  signale  un  fait  caractéristique  à  ce  point  de  vue.  Au  milieu  de  Té- 
numération  fastueuse  de  leurs  titres  et  de  leurs  richesses,  si  on  leur  demande 
simplement  quelle  est  leur  profession,  ils  répondent  :  Je  suis  cordonnier. 

Chez  la  femme,  le  délire  ambitieux  existe  aussi,  mais  n'aurait  pas,  d'après 
Christian  et  Ritti,  autant  d'ampleur  dans  les  conceptions.  La  malade  «  se  borne 
à  dire  qu'elle  aura  de  belles  robes,  de  beaux  bijoux,  de  belles  voitures,  qu'elle 
doit  se  marier  avec  un  prince,  qu'elle  logera  avec  lui  dans  un  beau  château,  etc. 
Ou  bien  ces  idées  sont  prises  dans  la  sphère  génitale,  môme  alors  que  la  vie 
sexuelle  est  depuis  longtemps  terminée.  Ces  malades,  comme  ledit  Régis',  ne 
parlent  que  de  mariage,  de  mari,  d'enfants,  des  plaisirs  de  l'amour  ;  elles  van- 
tent leurs  charmes,  elles  veulent  épouser  un  prince,  un  général,  un  puissant 
du  jour;  elles  ont  des  millions  d'enfants  et  accouchent  toutes  les  heures;  elles 
sont  enceintes  du  Président  de  la  République,  de  Gambetta,  de  Napoléon,  de 
Dieu;  leurs  organes  génitaux  sont  en  or;  il  y  a  tant  de  lait  dans  leur  sein 
qu'on  en  peut  tirer  30  quintaux  de  beurre  et  3  aunes  de  crème  ;  un  régiment 
tout  entier  est  venu  les  visiter  pendant  la  nuit,  etc.  » 

Quelques-uns  de  ces  traits  les  plus  essentiels  se  reconnaissent  dans  la  forme 
de  délire  qui  semble  diamétralement  opposée  au  délire  ambitieux,  le  délire 
hypochondriaque. 

On  trouve  toujours  l'idée  du  moi  qui  domine,  l'hyperbole  à  un  haut  degréet 
l'incohérence  démente  des  idées.  Ainsi,  ils  ont  des  tonneaux  d'or  dans  le  ven- 
tre, sont  rongés  par  des  milliers  de  vers,  ont  une  langue  de  chrysocale  ou  un 
ventre  de  violon 

*  La  parai,  génér.  chez  la  femme.  Paris,  188?.  —  Voy,  aussi  sur  le  même  sujet 
la  Thèse  de  Golovitch  (Paris,  1882,  ii«  285)  et  le  travail  de  Ck)waQ  (The  Journ,of 
menL  Science,  janvier  1884,  530  j  anal,  in  Arch.  de  Neurol.,  1884,  VIII,  24.) 
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Ce  genre  de  délire,  mécoooa  par  Bayle,  qui  en  cite  cependant  des  observa- 
tions, a  été  bien  mis  en  lumière  par  Baillarger,  avec  ses  caractères  essentiels 
d'hyperbole  et  de  démence.  Baillarger  pose  en  principe  que  tout  dément  bypo- 
ebondriaque  est  un  paralytique  ^ 

Au  milieu  de  ces  phénomènes,  qui  constituent  le  fond  de  la  maladie,  vien- 
nent quelquefois  se  développer  brusquement  des  accès  de  manie  véritable. 

Le  paralytique  devient  furieux,  d'une  fureur  et  d'un  aveuglement  qui  rap- 
pellent les  épileptiques  et  les  maniaques  vrais.  Il  entro  en  colère  pour  des 
motifs  futiles.  Un  malade  de  Hitzig  avait  tenté  d'assassiner  sa  femme  parce 
qu'elle  avait  ouvert  une  fenêtre  qu'il  voulait  fermer.  Dans  ces  accès,  les  ma- 
lades, même  paralytiques,  déploient  une  force  musculaire  extraordinaire  dont 
on  ne  les  aurait  jamais  crus  capables;  ils  brisent  tout  ce  qu'ils  trouvent  sous 
leurs  mains. 

Puis,  tout  rentre  dans  Tordre  ;  la  manie  disparaît,  et  le  malade  se  retrouve 
primitivement  au  degré  de  sa  maladie  où  il  était  avant  la  crise.  Baillarger  a 
bien  étudié  ces  rémissions  que  présentent  les  formes  maniaques  de  la  para- 
lysie générale.  Ces  rémissions  sont  en  réalité  des  guérisoos  deTaccès  de  manie. 
Et  Baillarger  arrive  ainsi  à  considérer  cette  manie  des  paralytiques  comme 
une  manie  ordinaire,  comme  une  vésanie  venant  compliquer  la  paralysie  gé- 
nérale et  gardant  son  allure  habituelle,  c'est-à-dire  sa  tendance  à  la  guérison  ^. 

Après  ces  crises  de  manie,  les  malades  tombent  souvent  dans  un  accès  de 
mélancolie,  et  Ton  a  alors  une  alternance  dans  les  phénomènes,  tantôt  d'exci- 
tation, tantôt  de  dépression,  que  l'on  peut  comparer  à  ce  qu'on  a  appelé  la 
folie  circulaire  '. 

On  peut  donner,  comme  résumé  de  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  sur  les 
troubles  intellectuels  à  cette  période  de  la  paralysie  générale,  la  phrase  restée 
claaeique  de  Falret:  Les  idées  des  paralytiques  sont  multiples,  mobiles,  non 
motivées,  contradictoires  entre  elles. 

En  même  temps  se  sont  développés  des  troubles  du  côté  de  la  motilité  et  de 
la  sensibilité. 

Magnan  a  bien  décrit  ces  phénomènes  moteurs. 

Quelques  médecins  croient  que  la  motilité  est  d'abord  atteinte  dans  les  jam- 
bes. Gela  vient  simplement  de  ce  que  les  nécessités  de  la  marche  révèlent  plus 
Tite  les  troubles  du  côté  des  jambes,  tandis  que  les  mêmes  troubles  dans  les 


1  Voisin  et  Burlureaux  oat  récemoieat  consacré  aux  rapports  de  la  mélancolie  avec 
la  paralysie  générale  un  intéressant  Mémoire  couronné  par  l'Académie  de  Médecine 
[Mém.  de  VAcad,  de  Médec,  1882,  XXXIII).  —  Voy.  aussi  le  travail  de  Ck)tard  {Ann. 
fMd,'psychol.f  1880,  IV,  168),  qui  signale  dans  une  forme  grave  de  la  mélancolie 
anxieuse  un  délire  bypochondriaque  absolument  analogue,  sinon  identique,  à  celui 
qui  survient  chez  les  paralytiques,  et  qui  par  suite  restreint  la  proposition  trop  ab- 
solue de  BaiUarger. 

>  fiote  sur  les  rémissions  dans  la  forme  maniaque  de  la  parai,  génér.  (Ann, 
méd.-fiych,,  mai  1876.) 

s  Voir  le  livre  récent  de  Ritti  Sur  la  folie  circulaire  ou  à  double  forme, 
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ims  poiTem  longtemps  passer  ioapeftas.  Oo  les  orastate  pins  tôt  chez  les 
malades  doot  le  traiail  manuel  exige  de  la  pfédsion  et  de  la  délicatesse  (hor- 
logoie,  écritore,  coatnre^  L»  mains  sont  derennes  inhabiles;  le  patienta 
perdn  son  adresse  habituelle. 

En  même  temps  la  marche  se  modifie,  devient  brosqne,  saccadée.  Le  ma- 
lade fait  encore  des  conrâes  longoes  sans  litigne,  mais  il  dirige  mal  ses  jam- 
bes. Il  marche  arec  gaucherie,  trâmche  hàXemeui  snr  nn  terrain  inégal.  S'il 
vent  se  retourner  àx>p  vite,  il  chancelle,  oscille  et  tFa?aille  quelques  instants  à 
reprendre  son  équilibre. 

Ces  troubles  musculaire  atteignent  tout  le  corps.  Ce  n'est  pas  de  la  pan- 
lysie  Traie,  car  ces  malades,  dans  un  moment  d'excitation,  déploieront  une 
force  musculaire  étonnante  ;  allongé  dans  son  lit,  !e  sujet  exécute  aussi  tous 
les  mouvements  qu'il  veut,  avec  un  peu  de  lenteur  et  de  raideur,  mais  il  n'est 
évidemment  pas  paralysé.  C'est  plutôt  une  sorte  d'ataxie*,  de  défaut  de  coor- 
dination, sans  être  de  Fataxie  locomotrice  vraie. 

A  cet  élément  ataxique  ou  convulsif  se  joint  ensuite  souvent  une  véritable 
parésie.  qui  s'accroît  peu  à  peu  sans  jamais  devenir  une  paralysie  complète. 
Mais,  par  les  deux  éléments  combinés,  la  marche  devient  de  plus  en  plus  dif- 
Gcile,  finit  par  élre  impossible,  et  la  préhension  également. 

Quelquefois  on  observe  aussi  une  raideur  dans  les  membres  qui  peut  aller 
jusqu'à  de  véritables  contractures. 

Des  phénomènes  du  même  ordre  se  développent  du  côté  de  la  langue  et  des 
muscles  de  la  face.  Ces  phénomènes  sont  connexes  aux  troubles  de  la  parole, 
groupe  important  de  symptômes  dont  nous  n'avons  pas  encore  parlé,  pour  oe 
pas  en  scinder  l'étude. 

Tout  le  monde  a  noté  cette  parole  spéciale,  lente  et  embarrassée,  du  paralyti- 
que général.  Voisin  a  bien  analysé  les  diverses  variétés  que  peut  présenter  cet 
embarras  de  la  parole,  et  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  chaque  typel 
Il  faut  distinguer  les  troubles  comme  i'ânonnement,  l'hésitation  et  le  trai- 
nement  de  la  parole,  qui  tiennent  à  Tétat  de  l'intelligence,  à  la  démence,  et 
d'autre  part  le  bredouillement,  le  bégayement,  le  tremblement  de  la  parole, 
qui  rentrent  dans  les  phénomènes  moteurs  ataxiques . 

L'âuonement  est  un  retard  dans  la  présentation  et  l'émission  des  lettres,  des 
syllabes  et  des  mots  ;  il  y  a  emploi  exagéré  de  la  voyelle  a  et  des  mots  qai  la 
conlieniient;  d'où  le  mol  môme  d'ùnonnement.  C'est  un  peu  l'étal  d'un  eofaot 
qui  récite  sans  bien  savoir.  Eu  somme,  ce  trouble  de  parole  répond  à  une  cer- 
taine paresse  de  l'esprit  et  à  un  manque  de  mémoire  ;  c'est  un  symptôme  de 
démence  qui  s'observe  dans  les  autres  formes  de  démence  non  paralytique, 
comme  la  démence  séuile  ou  alcoolique. 
Le  dément  qui  ânonne,  s'il  écrit  encore,  oublie  des  lettres  et  des  mots,  de 

*  Cette  manière  do  voir,  partagée  par  la  plupart  des  auteurs  (Bouîllaud,  Jaccoud, 
Christian),  avait  fait  proposer  par  Lunier  la  substitution  du  nom  d'ataxie  psycho-mo- 
trice à  celui  de  paralysie  générale. 
2  Des  troubles  de  la  parole  dans  la  parai,  génér.  {Àrch,  de  Méd,,  1876.) 
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même  qu'il  laisse  ses  phrases  ioacheyées  ou  les  termioe  par  autre  cbose  ;  le 
langage  est  décousu. 

Il  ne  faudrait  pas  du  reste  se  hâter  de  juger  la  démence  par  ce  décousu  des 
paroles.  En  effet,  il  y  a  des  cas  dans  lesquels  ce  décousu  et  remploi  fréquent 
des  mots  cbose,  machin  ou  machine,  au  lieu  d'être  dus  à  la  perte  de  la  mémoire 
des  mots  et  à  la  débilité  intellectuelle,  peuvent  provenir  au  contraire  de  la 
suractivité  mentale  et  d'une  trop  grande  activité  dans  Tassociaiion  des  idées. 
Voisin  cite  un  malade  qui,  pour  répondre  à  des  hallucinations  de  l'ouïe  qui 
le  tourmentaient  continuellement,  avait  ce  langage  interrompu  et  décousu, 
sans  être  paralytique.  Cet  état  se  distinguerait  facilement  avec  un  peu 
d'attention. 

En  même  temps  qu'ils  ânonnent,  les  déments  répètent  quelquefois  comme 
an  écho  les  derniers  mots  des  phrases  prononcées  devant  eux. 

Les  malades  n'ont  pas  conscience  de  cet  ânonnement,  même  quand  on  attire 
leur  attention  sur  le  fait. 

Ce  trouble  de  la  parole  a  une  portée  pronostique  grave  pour  l'état  intellec- 
tuel du  malade.  Il  prouve  que  Tintelligence  est  profondément  et  déflnitivement 
atteinte,  que  la  partie  antérieure  du  cerveau  est  désorganisée.  Il  arrive  en  gé- 
néral dans  une  phase  assez  avancée  de  la  maladie.  Ou  peut  l'observer  quelque- 
fois au  début,  dans  les  formes  lentes^  qui  sont  surtout  constituées  par  une 
démence  progressive  et  insensible. 

L'hésitation  et  le  trainement  des  paroles  sont  des  troubles  du  môme  genre. 
Ce  trainement  est  caractéristique  et  marcbe  avec  le  faciès  sans  expression,  le 
masque  immobile  du  paralytique,  qui  représente  l'état  permanent  de  satisfac- 
tion intérieure  et  de  béatitude  de  ces  aliénés.  À  ce  moment,  du  reste,  il  y  a  la 
même  hésitation,  le  même  trainement  dans  les  actes  :  le  malade  répète  vingt 
fois  qu'il  va  aller  se  coucher,  avant  de  le  faire. 

Le  tremblement  de  la  parole  est  au  contraire  un  phénomène  d'un  tout  autre 
ordre.  Les  syllabes  articulées  sont  séparées  par  des  intervalles  non  isochrones; 
cet  état  se  distingue  de  la  parole  scandée,  qui  est  rythmique.  C'est  le  balbu- 
tiement de  l'homme  ivre  ou  de  Thomme  en  colère. 

Ce  signe  n'a  aucune  signification  pour  l'intelligence.  C'est  souvent  un  phéno- 
mène du  début,  c'est  le  commencement  des  troubles  moteurs  ;  il  coïncide  avec 
d'autres  tremblements  dans  la  langue  et  dans  les  muscles  de  la  face. 

La  langue,  tirée  au  dehors,  ne  peut  rester  immobile  ;  sa  surface  est  agitée 
d'ondulations  vermiculaires,  prédominant  à  la  pointe  et  sur  les  bords.  Quand 
la  maladie  progresse,  tout  l'organe  tremblote  dès  qu'il  parait  entre  les  arcades 
dentaires,  et  alors  la  parole  s'embarrasse  de  plus  en  plus  et  finit  par  devenir 
inintelligible. 

En  même  temps^  un  tremblement  analogue  gagne  les  muscles  de  la  face. 
Surtout  au  moment  où  le  malade  va  parler,  comme  par  une  distribution  irré- 
gulière  et  anormale  de  l'influx  nerveux,  les  lèvres  deviennent  tremblantes 
et  les  muscles  de  la  face  qui  convergent  vers  la  bouche  entrent  en  contrac- 
tion. 

C'est  la  période  dans  laquelle  les  malades  ont  tous  leurs  mouvements  incer- 
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tains  et  difficiles,  sans  être  paralysés  ;  ils  ne  peuvent  pas  se  tenir  debout  sans 
canne,  tandis  qu'ils  supportent  un  homme  pendu  à  leur  cou. 

Le  bégayement  et  le  bredouillement  sont  des  phénomènes  du  même  ordre. 

En  somme,  on  voit  qu'il  y  a  une  certaine  importance  à  distinguer  ces  deux 
grandes  catégories  de  troubles  de  la  parole,  qui  correspondent  aux  deux  grandes 
classes  de  phénomènes  que  présente  la  paralysie  générale  dans  son  ensemble  : 
les  troubles  intellectuels  et  les  troubles  moteurs. 

Enfin,  certains  paralytiques  généraux  ne  parlent  pas  du  tout  ;  ce  mutisme 
peut  tenir  à  diverses  causes  :  1®  il  y  a  ceux  qui  ne  veulent  pas  parler,  c'est  rare 
dans  la  paralysie  générale  ;  2*  il  y  a  ceux  qui  n'ont  pas  d'idées  à  exprimer  par 
suite  des  pcogrès  de  la  démenoe,  c'est  fréquent.  Le  cercle  des  idées  va  en  se 
rétrécissant  progressivement.  Voisin  a  pu  suivre  ainsi  le  rétrécissement  pro- 
gressif du  cercle  des  idées  chez  un  paralytique  qui,  très  causeur  autrefois,  en 
arriva  à  ne  plus  dire  que  :  Je  mange,  et  :  Allez-vous-en  !  Cet  état  prouve  un 
affaissement  complet  de  l'intelligence,  mais  il  est  encore  compatible  avec  une 
vie  prolongée;  3*  c'est  une  aphasie  véritable,  sans  caractères  spéciaux  ;  4*  le 
mutisme  peut  enfin  être  aussi  produit  par  l'altération  des  muscles  de  la  langue, 
de  leurs  nerfs  et  de  leur  centre. 

À  côté  des  troubles  moteurs  décrits,  il  faut  placer  les  troubles  de  la  sensibi- 
lité, qui  sont  du  reste  plus  rares  et  moins  caractéristiques. 

De  Grozant  a  signalé  une  anesthésie  générale  presque  complète,  existant 
quelquefois  avant  les  troubles  de  mouvements.  Magnan  ajoute  que  cette  anes- 
thésie peut  être  passagère  et  disparaître  quand  les  troubles  moteurs  s'accentuent, 
pour  reparaître  un  peu  plus  tard,  à  une  période  plus  avancée  :  les  piqûres,  le 
pincement,  sont  faiblement  sentis  et  la  perception  est  retardée  ;  le  malade  ne 
donne  des  signes  de  douleur  qu'après  quelques  secondes.  La  dénudation  de  la 
peau  par  un  vésicatoire  ou  par  un  cautère  ne  détermine  que  très  peu  de  dou- 
leur. Quelquefois  l'analgésie  est  complète. 

L'hyperesthésie  est  plus  rare.  Griesinger  a  noté  dans  un  cas  un  état  passager 
d'hyperesthésie  cutanée  extrême  :  le  plus  léger  contact  provoquait  des  réflexes 
très  étendus,  de  véritables  convulsions.  Michéa  a  attribué  à  ces  troubles  delà 
sensibilité  la  principale  cause  des  idées  délirantes  hypochondriaques. 

Chez  quelques  malades,  il  y  a  de  l'engourdissement,  des  fourmillements  dans 
les  bras  ou  dans  les  jambes;  rarement  ce  sont  de  véritables  douleurs,  sauf  dans 
les  formes  spinales,  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  présence  des  hallucinations  ^  et  des  illusions 
dans  la  paralysie  générale.  Christian  et  Ritti  concluent  delà  revue  des  diverses 
opinions  émises  et  de  leur  propre  expérience  «  qu'Q  est  bien  peu  de  paralyti- 
ques qui  ne  soient  hallucinés  à  une  période  quelconque  de  la  maladie  ;  il  est 
vrai  que  leurs  hallucinations  n'ont  ni  la  fixité  ni  la  continuité  qu'elles  pré- 
sentent chez  les  autres  aliénés  ;  mais  en  cela  elles  ressemblent  à  toutes  les 
autres  manifestations  délirantes  qui  s'observent  dans  la  paralysie  générale». 
Les  illusions  leur  paraissent  aussi  très  fréquentes. 

*  Voy.  Girma,  Thèse  de  Paris,  1881.  —  Voy.  encore  sur  le  même  point:  Baillar- 
ger,  in  Ànn,  méd.-psychoL,  janvier  1883, 
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Voilà  comment  se  développent  les  deux  grands  ordres  de  phénomènes  dont 
l'ensemble  constitue  la  paralysie  générale  :  troubles  intellectuels  d'une  part, 
troubles  moteurs  et  sensitifs  de  Tautre.  —  L*ordre  d'apparition  de  ces  deux  caté- 
gories de  symptômes  n'est  pas  toujours  le  même.  De  là,  trois  formes  différentes, 
trois  variétés  pour  les  périodes  de  début. 

Dans  la  première  forme,  les  phénomènes  intellectuels  commencent  comme 
nous  l'avons  décrit  ;  puis  les  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  viennent  s'ajouter. 

Dans  la  deuxième  forme,  les  phénomènes  moteurs  et  sensitifs'  commencent  : 
les  mouvements  deviennent  incertains,  la  langue  s'embarrasse,  etc.  L'intelli- 
gence s'affaisse  ultérieurement. 

Dans  la  troisième  forme,  enfin,  les  phénomènes  intellectuels  et  les  phéno- 
mènes sensitivo-moteurs  se  développent  simultanément,  en  quelque  sorte  con- 
curremment. 

Mais  ces  variétés  n'existent  que  pour  les  périodes  prodromique  et  initiale. 
Une  fois  la  maladie  bien  constituée,  les  deux  ordres  de  phénomènes  sont  su- 
perposés, et  c'est  alors  que  commence  la  période  moyenne. 

ni.  Période  moyenne, —  Cette  période  peut  manquer.  Il  y  a  des  cas  (quatre 
observations  dans  la  Thèse  de  Leynia  ^)  en  quelque  sorte  latents,  insidieux, 
dans  lesquels  la  première  et  la  deuxième  période  se  prolongent  presque  indéfini- 
ment et  aboutissent  ensuite  brusquement  à  la  quatrième  période  terminale. 

Quand  elle  existe,  cette  période  ne  présente  pas  de  phénomènes  nouveaux, 
c'est  l'efiQorescence  complète  des  phénomènes  de  la  deuxième.  Le  délire  pré- 
sente les  mêmes  caractères,  seulement  la  démence  a  fait  des  progrès.  La  fai- 
blesse intellectuelle  a  augmenté.  Le  malade  marche  difficilement  ;  il  tombe  à 
tout  instant,  ne  peut  pas  monter  un  escalier  et  finit  par  ne  pas  pouvoir  marcher 
du  tout. 

A  certains  moments,  surviennent  des  paroxysmes  d'agitation  extrême  :  le  dé- 
lire devient  furieux.  La  parole  est  inintelligible  ;  il  y  a  un  mâchonnement  con« 
stant  et  du  grincement  des  dents. 

La  marche  régulièrement  progressive  de  la  maladie  est  assez  souvent  inter- 
rompue par  des  attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes  analogues  à  celles 
que  nous  avons  déjà  décrites  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  que  Charcot  a  bien 
étudiées  au  point  de  vue  de  la  température. 

La  scène  s'ouvre  inopinément,  sans  prodromes  bien  accentués,  tantôt  par  une 
obnubilation  rapide  et  plus  ou  moins  prononcée  des  facultés  intellectuelles, 
tantôt  par  un  coma  profond  survenu  tout  à  coup.  Quelquefois  il  y  a  en  même 
temps  des  convulsions  qui  rappellent  l'épilepsie,  souvent  hémiplégique  (atta- 
ques épileptiformes)  ;  d'autres  fois  il  n*y  a  pas  de  convulsions  (attaques  apoplec- 
tiformes) • 

>  Cest  dans  cette  forme  que  Charcot  (Progr.  méd,,  1882)  a  observé  la  migraine 
ophtalmique  comme  symptôme  du  début,  et  que  Christiau  (Un,  méd.,  1882)  et  Merer 
{Gas,  hebdom,,  1882)  ont  noté  des  troubles  trophiques  initiaux,  comme  le  mal  per- 
forant. 

^  Pornie  insidieuse  de  la  paralysie  gcnér.  des  alignés;  Th.  Paris,  1874,  n<>  407. 
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Dans  les  deux  cas,  on  voit  souvent  se  développer  dèsTorigine  une  hémiplé- 
gie, tantôt  avec  flaccidité,  tantôt  (plus  rarement)  avec  rigidité.  L'attaque  peut 
s'accompagner  du  développement  rapide  d'escbares  sacrées,  et  conduire  à  la 
mort.  D'autres  fois  au  contraire  tout  se  dissipe  progressivement  ;  l'hémiplégie 
persiste  quelque  temps,  mais  elle  disparaît  aussi  à  son  tour.  Le  malade  se 
retrouve  alors  à  peu  près  ce  qu'il  était  avant  Tattaque,  sauf  la  démence,  qui  a 
le  plus  souvent  fait  un  pas  de  plus  i. 

La  marche  de  la  température  est  intéressante  à  suivre  dans  ces  attaques,  et 
sert  à  les  distinguer  des  attaques  d  apoplexie  vraie  avec  hémorrbagie  cérébrale, 
par  exemple.  Tandis  que  dans  celle-ci  il  y  a  un  abaissement  de  température 
initiale,  dans  les  premières  il  y  a  une  élévation  immédiate. 

Westpbal  cite  trois  cas  dans  lesquels  le  thermomètre  s'éleva  à  39*  et  40«  en 
15, 40  et  60  minutes.  Hanot  a  vu  dans  deux  cas  l'élévation  de  température  se 
produire,  chez  Tun  quinze  minutes,  chez  l'autre  une  heure  après  l'attaque.  Le 
fait  est  général  ;  il  a  été  constaté  par  Gharcot,  Magnan,  etc. 

On  peut  l'accepter  comme  règle,  malgré  quelques  faits  exceptionnels,  entre 
autres  celui  qu'a  cité  Magnan  en  1874,  dans  lequel  il  n'y  avait  pas  d'élévation 
de  température  après  deux  heures,  et  on  n'atteignit  que  38^,8  à  la  fin  du  jour.  Il 
y  eut  môme  plus  tard  dans  ce  cas  une  tendance  de  la  température  à  s'abaisser, 
malgré  l'apparition  d'attaques  convulsives.  C'est  là,  je  le  répète,  un  fait  excep- 
tionnel. 

A  côté  de  ces  attaques,  qu'on  peut  appeler  cérébrales,  Magnan  en  a  décrit 
d'autres,  qui  seraient  spinales. 

Dans  certains  cas,  il  y  aurait  des  contractures  ou  des  secousses  cloniques  ; 
dans  d'autres,  de  l'engourdissement,  des  fourmillements  et  de  la  faiblesse  mus- 
culaire. Dans  tous,  il  n'y  a  aucune  modiGcation  cérébrale  :  l'intelligence  reste 
pendant  et  après  l'attaque  ce  qu'elle  était  avant. 

Pendant  ces  attaques  spinales,  il  y  aurait  aussi  hyperthermie. 

En  dehors  de  ces  attaques,  la  température  peut  encore  s'élever,  à  un  moment 
donné,  chez  certains  malades.  Calmeil  et  Bayle  avaient  déjà  remarqué  que  la 
température  s'accroît  dans  les  poussées  aiguës,  dans  les  poussées  de  la  manie. 
Meyer  a  confirmé  le  fait  et  mesuré  ces  élévations  de  température  dans  les  pé- 
riodes d'agitation. 

Tout  récemment,  Magnan  a  annoncé  que  cette  élévation  de  température  se 
trouve  aussi  dans  les  formes  dépressives  avec  délire  hypochondriaque,  mélan- 
colie et  même  stupeur.  La  fièvre,  conclut-il,  ne  serait  donc  pas  en  rapport  avec 
l'agitation  musculaire,  mais  avec  la  lésion  même  des  centres  nerveux  '. 

Voisin  a  également  beaucoup  insisté  sur  la  Gèvre  dans  la  paralysie  générale 
sans  complications,  «  fièvre  qui  existe  toujours  à  la  première  période  de  la  ma- 

*  Voir  sur  les  attaques  apoplectifoimes  et  épileptiformes  de  la  paralysie  générale  la 
Thèse  de  Broquère  (Paris,  1882.) 

3  Ce  fhit  se  rapprocherait  de  ce  que  Toq  a  observé  aussi  dans  d'autres  maladies 
chroniques  des  centres  nerveux,  comme  la  sclérose  en  plaques  et  Tataxie  locomotrice. 
(Voy.  Tbaon  ;  Nice  médical,  1877,  8  ;  anal,  in  Rev.  des  Se,  méd„  XI,  144.) 
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ladie,  qui  se  rencontre  encore  à  la  deuxième,  et  qui  persiste  pendant  des  mois 
entiers  quand  révolution  de  la  maladie  est  lente.  » 
Des  courbes  que  cet  auteur  donne  dans  son  Traité^  il  résulte  : 

1.  Que,  chez  les  fous  paralytiques,  la  température  habituelle  est  au-dessous 
de  la  normale  ; 

2.  Que,  tous  les  huit  à  quinze  jours,  la  te  mpérature  s*élève  au-dessus  de  la 
moyenne  ; 

3.  Que  la  température  reste  au-dessus  de  la  moyenne  quelquefois  pendant  un 
jour  seulement,  d'autres  fois  pendant  plusieurs  jours  de  suite  ; 

4.  Que,  dans  le  cas  où  la  fièvre  dure  plusieurs  jours  de  suite,  la  température 
est  toujours  plus  élevée  le  soir  que  le  matin  ; 

5.  Que  l'élévation  de  la  température,  de  même  d'ailleurs  que  sa  chute,  sur- 
vient brusquement  ; 

6.  Que  le  chiffre  indiquant  la  température  n'est  jamais  extrêmement  élevé, 
qu'il  atteint  rarement  39  degrés,  qu'il  oscille  entre  37'*,8  et  38»,6. 

En  suivant  ainsi  les  malades  avec  le  thermomètre,  on  peut,  dit  Voisin» 
t  porter  ou  confirmer  le  diagnostic,  prévoir  les  complications  et  les  enrayer 
dans  certains  cas,  enfin  faire  de  la  thérapeutique  rationnelle  dans  une  maladie 
qui  est  réputée  comme  au-dessus  des  ressources  de  l'art». 

Quelques  autres  symptômes,  quoique  moins  essentiels,  doivent  encore  être 
cités  avant  de  passer  à  la  période  terminale. 

D'abord,  à  côté  des  attaques  spinales  signalées  tout  à  l'heure,  on  peut  placer 
les  crises  de  gastralgie,  de  douleurs  viscérales  analogues  aux  crises  gastriques 
de  l'ataxie  locomotrice,  et  qui  ont  été  spécialement  signalées  dans  la  paralysie 
générale  par  Teissier. 

Puis  il  y  a  des  troubles  du  côté  des  yeux.On  a  noté  l'affaissement  des  sour- 
cils et  des  paupières.  Ce  sont  là  simplement  des  traits  du  faciès  général  du 
malade. 

On  a  insisté  davantage  sur  divers  strabismes  et  surtout  sur  l'inégalité  des 
pupilles.  Baillarger  a  attiré  spécialement  l'attention  sur  ce  symptôme,  qui  a 
bien  en  effet  son  importance,  mais  dont  certains  médecins  ont  exagéré  la  va- 
leur. 

Il  résulte  de  la  comparaison  des  observations  de  Vincent  et  Boy,  faite  par 
Robin  S  que,  t  dans  la  paralysie  générale  au  début,  la  pupille  perd  d'abord  sa 
sensibilité  à  la  lumière  et  garde  ses  mouvements  associés  à  Taccommodation  ; 
mais  que,  dans  la  période  d'état,  la  pupille  est  à  la  fois  immobile  sous  Tin- 
flueuce  de  la  lumière  et  sous  l'influence  de  Taccommodation  ». 

L'inégalité  pupillaire  n'est  pas  toujours  uniforme  et  constante.  Des  irrégu- 
larités apparaissent  souvent  en  dehors  de  toute  intervention  lumineuse. 

Ce  même  symptôme  est  fréquemment  un  phénomène  précurseur.  Il  dispa- 
rait parfois  au  moment  des  rémissions,  pour  reparaître  avec  une  nouvelle  exa- 
cerbation  ;  et  ainsi  de  suite,  de  telle  façon  qu'il  semble  exister  une  sorte  de  con- 
cordaoce  cotre  ces  deux  ordres  de  faits.  (Robin.) 

*  Th.  d'agrég.  citée,  195. 
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Enfin,  il  y  a  encore  rbématome  de  Toreille  et  certains  troubles  trophiques. 

On  appelle  othéoQatome  une  tumeur  sanguine  du  pavillon  de  l'oreille  que 
Ton  trouve  très  souvent  chez  les  aliénés,  et  en  particulier  dans  la  paralysie  gé- 
nérale. C'est  une  accumulation  de  sang  qui  siège  entre  le  cartilage  et  le  péri- 
cbondre. 

Cette  tumeur  peut  être  produite  par  le  traumatisme,  endebors  de  toute  alié- 
nation. Jarjavay  a  attiré  l'attention  sur  sa  présence  cbez  les  lutteurs  de  pro- 
fession, boxeurs,  etc.  Dès  l'antiquité,  ce  fait  était  connu  ;  la  poésie  la  conservé 
dans  la  description  des  oreilles  d'Hector  et  la  sculpture  dans  les  têtes  d'Her- 
cule et  de  Pollux. 

Beaucoup  d'aliénistes  attribuent  tous  les  otbématomes  au  traumatisme.  Ma- 
goan,  entre  autres,  cite  une  épidémie  d*otbématomes  à  l'Antiquaille  de  Lyon, 
qui  cessa  quand  on  eut  renvoyé  quelques  gardiens  violents. 

Le  traumatisme  ne  fait  cependant  peut-être  pas  tout.  On  voit  ces  tumeurs  se 
développer  chez  des  gâteux  inoffensifs.  Il  faut  faire  jouer  un  certain  rôle  aux 
causes  internes,  et  notamment  à  l'état  de  la  circulation  céphalique. Le  dévelop- 
pement de  Totbémàtome  coïncide  souvent  avec  des  signes  de  congestion  céré- 
brale et  s'accompagne  de  chaleur,  rougeur  de  l'oreille,  comme  après  la  section 
du  sympathique  cervical. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  tumeur  sanguine  se  développe  assez  vite;  la  peau 
devient  rouge,  tendue,  luisante;  l'épancbement  sanguin  se  fait.  Il  y  a  un  état 
Btationnaire  ;  puis  il  peut  y  avoir  ouverture  spontanée  et  ulcération,  suppura- 
tion et  évacuation  de  tout  le  contenu,  adhérences  et  cicatrisation. 

On  peut,  dans  certains  cas,  hâter  la  terminaison  en  ouvrant  et  en  provoquant 
une  irritation  adbésive  parla  cautérisation  ou  les  sétons. 

Sans  gravité  pronostique  s'il  est  traumatique,  Tothématome  est  grave  au 
contraire  cbez  Taliéné,  dont  il  prouve  l'état  avancé  et rincurabilité*. 

Comme  troubles  tropbiques,  on  a  noté  des  artbropathies  et  une  grande  fra- 
gilité des  08,  produisant  très  facilement  des  fractures. 

Dans  la  paralysie  générale  ordinaire,  les  muscles  ne  s'atrophient  pas.  D'après 
Christian^,  dans  les  cas  où  il  y  a  atrophie  et  dégénérescence  graisseuse,  cela 
s'eiiplique  par  la  coexistence  d'une  autre  maladie,  telle  que  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  (Baillarger),  une  hémiplégie,  etc. 

IV.  Période  terminale.-^  La  période  terminale  commence  quand  le  malade 
perd  l'urine  et  les  matières  fécales,  quand  il  devient  gâteux. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  et  quelquefois  même  au  début,  on  a  pu  obser- 
ver des  alternatives  de  rétention  et  d'incontinence  d'urine.  Mais  ici,  cela  devient 
dcGnitif.  —  La  démence  et  l'impuissance  motrice  sont  à  leur  comble. 

Magnan  les  dépeint  bien  :  «Constamment  souillés  par  leurs  urines  et  leurs 
selles,  ils  gâtent  sans  cesse  et  plongent  leurs  mains  dans  les  ordures,  dont  ils 
recouvrent  tout.  Us  sont  presque  entièrement  isolés  du  monde  extérieur,  au- 

1  Yoy.  encore,  sur  l'othémalome,  les  Thèses  récentes  de  MabiUe  (Nancy,  1878)  et 
de  VaHon  (Paris,  1882.) 
^  Ann,  méd.'psychoL^  1879,  I,  405. 
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i  ne  semblent  plus  tenir  que  par  la  vie  purement  végétative. On  lea  voit, 
i)  leur  reste  cocore  quelque  force,  courbés  sur  leur  assiette,  s'aidant  des 
Km  des  lËvres  pour  faire  pénétrer  dans  la  cavité  buccale  les  aliments  qui 
%pent.  avec  lesquels  ils  se  barbouillent.  ■ 

même  icmp!',  iiJtie  vie  bestiale  peut  se  conserver,  prospérer  et  tout  ab- 

1  les  malades  engraissent  quelquefois  '. 

I  Id  mort  nrrivc  par  un  des  mécanismes  que  nous  verrons  plus  lard. 

■  avons  cbercliÈ  jusqu'ici  â  indiquer  le  tableau  clinique  de  certaines 

I  de  pamlyfije  générale.  Mais  dans  tous  les  cas  dont  nous  avons  parlé, 

i  phénomènes  cérébraux  [moteurs  et  intellectuels)  qui  dominaient  la 

g  tout  cas ,  c'est  par  eux  que  la  maladie  commençait,  les  phénomènes 

'Il 'apparaissant  pas  du  tout  ou  n'apparaissant  que  secondairement.  La 

ft,  iluns  tous  ces,  faits,  semblait  envahir  de  baut  en  bas. 

wut  aussi  U'auires  fois  suivre  l'ordre  inverse,  commencer  par  la  moelle 

r  consécutivement  le  cerveau.  Magnan  a  bien  mis  ces  formes  en  lu- 

«  des  travaux  récents. 

Bc«rtuins  parai  jrtiqueR,  dit-il,  dix,  quinze  ans  avant  le  développement 

rslysie  générale,  surviennent  des  troubles  de  sensibilité,  des  douleurs 

Eltes  par  arcÈs  rapides  de  quelques  secondes,  avec  des  intervalles  va- 

répétant  plusieurs  fois  en  quelques  mioules  ou  ne  reparais^nt 

^pluiiieurs  jours  ou  plusieurs  mois,  erratiques,  vagabondes,  dans  les 

is  ou  dans  une  seule,  ou  même  dans  une  partie  limitée  d'une  jambe. 

yiennent  des  troubles  de  mouvement  :  la  marche  est  incertaine,  chan- 

L le  malade  débuche,  il  descend  difficilement.  La  pointe  du  pied  est 

projetée  irrégulièrement  à  droite  ou  à  gauche;  le  talon  frappe  forle- 

E«ol.  Les  janilies  s'enlre-croisent  facilement.  Le  désordre  s'accroît  par 

fba  des  yeux.  Ce  sont  des  eymplâmes  d'ataxie. 

s  fois,  au  lica  de  l'ataxie,  on  voit  se  développer  une  borte  de  paraplé- 
louvemenl  cl  de  la  sensibilité:  engourdissement,  fourmillements  dans 
miles  inférieures,  picotements  à  la  plante  des  pieds,  sensation  impar- 
Kl;  crampes;  jambes  faibles,  lassitude  dans  les  jcùntures,  sentiment 
fateur  ;  fatigue  dans  les  jambes,  marche  difficile  et  lente. 
Ht  les  cas,  on  voit  prédominer  les  phénomènes  moteurs  ou  les  phéno- 
B  sensibilité, 

,  aprt«  des  troubles  plus  ou  moins  vagues  dans  la  motilité  et 

bilité  des  membres  inférieurs,  survient  une  paresse  de  la  vessie  ou  du 

■:  rétention  ou  incontiaence  d'uriue,  constipation  opiniâtre  ou  selles  io- 

.  Puis  viennent  les  douleurs  en  ceinture,  la  sensation  de  cooslric- 

àbase  du  tborai,  l'oppression.  Plus  tard  encore,  les  mains  deviennent 

~j^  les  bns  sont  pris  de  tremblement,  les  occupations  délicates  sont 


«In  [Congr.  àe  médtc.  mentale.  1S78)  a  nésomoias  constaté  chez  tous  les 
i^pttt,  fc  quelque  période  qu'ils  fusseoi  de  leur  maladie,  une  anémie  de  moyenne 
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Ed  d'autres  termes,  la  maladie  débate  par  une  quelconque  des  formes  que 
nous  avons  étudiées  dans  les  maladies  de  la  moelle.  Elle  peut  même  rester 
limitée  à  ces  manifestations  spéciales. 

Si  elle  se  complète  après  un  de  ces  débuts  spinaux,  on  voit  apparaître  Thé- 
sitation  de  la  parole,  le  tremblement  fibrillaire  des  lèvres,  des  mouvements 
vermiculaires  à  la  surface  de  la  langue,  l'inégalité  pupillaire.  L'intelligence 
s'affaiblit,  la  mémoire  devient  infidèle,  l'aptitude  au  travail  diminue,  le  carac- 
tère change.  Puis  surviennent  le  délire  et  la  démence  progressive,  et  la  maladie 
reprend  son  type  habituel. 

La  période  moyenne,  que  nous  avons  décrite  avec  les  deux  ordres  de  trou- 
bles moteurs  et  intellectuels,  est  le  plus  souvent  l'aboutissant  commun  de  tou- 
tes ces  formes  à  début  varié. 

Les  nerfs  peuvent  également  être  atteints  et  la  maladie  débute  quelquefois 
parla. 

Une  ou  plusieurs  années  avant  le  développement  de  la  paralysie  générale,  le 
sujet  sent  la  vue  s'affaiblir,  avec  des  céphalalgies  plus  ou  moins  violentes  ;  l'am- 
Myopie  fait  des  progrès  et  aboutit  à  la  cécité;  Topbtalmoscope  montre  une 
atrophie  de  la  papille  quand  il  y  a  sclérose  des  nerfs  optiques.  —  D'autres  fois 
il  y  a  paralysie  de  la  paupière  supérieure,  strabisme,  diplopie  ou  anestbésiede 
la  peau  des  joues  ou  de  la  muqueuse  buccale.  —  D'autres  fois  encore,  l'ouïe, 
l'odorat*,  plus  rarement  le  goût,  se  perdent. 

Récemment,  Magnan  est  revenu  sur  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  qui 
surviennent  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  paralysie  générale.  Elles  recon- 
naissent deux  causes:  les  unes,  apparaissant  à  la  suite  d'attaques  apoplecti- 
formes  ou  épileptiformes,  sont  passagères  et  dépendent  de  lésions  centrales  ; 

*  Voisin  a  beaucoup  insisté  depuis  1867  sur  rimportance  diagnostique  des  troubles 
de  l'odorat  (diminution  ou  abolition)  dans  la  paralysie  générale.  C'est,  à  son  avis,  un 
des  meilleurs  signes  de  cette  maladie.  Car,  \°  il  est  presque  constant  ;  2^  il  n*appar- 
tient  pas  à  une  autre  maladie  qu'à  la  paralysie  générale,  sauf  les  cas  exceptionnels 
(tels,  par  exemple,  Tozène  et  ses  suites,  une  ancienne  flracture  de  Tethmolde)  ;  dans 
la  folie  simple ,  l'oflorat  est  plutôt  augmenté  que  diminué  ;  3o  c'est  un  signe  du  début 
qu'on  peut  constater  avant  même  qu'il  y  ait  tremblement  dans  la  langue  ou  inégalité 
pupillaire,  ou  même  avant  qu'il  y  ait  affaiblissement  de  la  mémoire  ;  4o  c'est  un  signe 
facile  à  percevoir  :  en  effet,  il  est  assez  persistant,  tandis  que  les  autres  manifes- 
tations ne  sont  pas  continues.  » 

On  fait  sentir  du  poivre,  par  exemple,  au  malade,  sans  qu'il  le  voie  ;  s*il  ne  le 
reconnaît  pas,  on  le  lui  fait  reconnaître  à  la  vue  :  on  affirme  ainsi  que  ce  n*est  pas  la 
démence  qui  est  en  cause,  et  que  c'est  l'odorat  qui  est  diminué  ou  aboli. 

Le  plus  souvent  la  substance  odorante  ne  produit  aucune  sensation  ;  d*autres  fois 
il  y  a  une  sensation,  mais  elle  est  pervertie.  I^es  hallucinations  de  Todorat  sont  très 
rares  au  début  de  la  paralysie  générale,  tandis  qu'elles  sont  fréquentes  dans  la  folie 
simple  ou  folie  névropathique.  (Voisin  ;  Traité  cité,  39.) 

Jehn  et  Mendel  ont  obtenu  des  résultats  tout  différents  de  ceux  de  Voisin  ;  mais 
Christian  et  Ritti,  sans  attribuer  à  l'aboli  lion  du  l'odorat  l'importance  que  lui  accorde 
Voisin,  croient  cependant  que  les  troubles  olfactifs  sont  assez  fréquents. 


PARALYSIE  GÉNÉRALE.  523 

les  autres,  au  contraire,  sont  persistaotes,  tieDDent  à  des  lésions  des  nerfs  et 
frappent  surtout  les  2*,  3*,  4«  et  6*  paires  ;  souvent  le  nerf  optique  est  frappé 
arec  un  des  moteurs  oculaires,  mais  la  lésion  peut  être  très  accusée  dans  Tun, 
mdns  nette  dans  Tautre.  La  sclérose  du  nerf  est  surtout  prononcée  à  la  péri- 
phérie aux  points  normalement  riches  en  tissu  conjonctif. 

«  Duterque  S  disent  Christian  et  Ritti,  prétend  assigner  à  la  paralysie  géné- 
rale, au  point  de  vue  des  troubles  de  Tœil,  trois  périodes  bien  distinctes:  dans 
la  première,  on  observerait  toujours  (?)  Tinégalité  pupiilaire,  la  congestion  pa- 
pillairp  et  la  dilatation  variqueuse  des  veines  et  artères  rétiniennes  ;  dans  la 
deuxième  période,  les  désordres  seraient  plus  avancés,  c'est  le  règne  de  Tœdèn^e 
papillaire  et  péripapillaire  ;  dans  la  troisième  période  enfin,  Tatrophie  de  la  pa- 
pille serait  complète.  »  Ces  conclusions  sont  trop  générales  ;  car,  comme  Chris- 
tiau  et  Ritti  rajoutent,  si  elles  étaient  fondées,  tous  les  paralytiques  finiraient 
par  être  aveugles  ;  ce  qui  n'est  pas. 

Sans  être  caractéristiques  de  la  maladie,  ces  faits  ont  une  importance  consi- 
dérable. 

Pour  résumer  toute  cette  symptomatologie,  on  voit  que  la  paralysie  générale 
est  une  maladie  de  tout  le  système  nerveux.  A  ce  point  de  vue,  il  faut  la  rap- 
procher de  la  sclérose  en  plaques  et  de  Tataxie  locomotrice  progressive,  qui 
sont  aussi  des  maladies  de  tout  le  système  nerveux.  Il  y  a  de  nombreux  points 
de  contact  entre  ces  diverses  affections  ;  elles  peuvent  même  coexister  chez  le 
même  individu.  Il  y  a,  sous  ce  rapport,  des  faits  concluants  de  Magnan,  et  j'en 
ai  moi-même  observé  récemment  un  bel  exemple  ^. 

Tout  cela  ne  prouve-t-il  pas  que,  comme  nous  l'avons  dit  plusieurs  fois  et 
le  répéterons  plus  tard,  ces  divers  états  que  nous  décrivons  comme  des  maladies 
n'en  sont  pas  en  réalité  ?  Ce  sont  des  groupes  cliniques,  des  groupes  d'attente  ; 
la  nosologie  du  système  nerveux  n'est  pas  faite. 

Au  point  de  vue  de  la  Marche,  la  paralysie  générale  présente  de  nom- 
breuses variétés  dans  le  mode  de  début,  d'évolution  et  de  terminaison. 

La  maladie  peut  débuter  par  le  cerveau,  suivre  une  marche  descendante  et 
envahir  la  moelle  secondairement;  encore  débuter  par  la  moelle,  suivre  une 
marche  ascendante  et  gagner  le  cerveau  consécutivement  ;  ou  bien  commencer 
simultanément  par  le  cerveau  et  la  moelle  ;  ou  enfin  débuter  par  les  nerfs, 
par  le  système  nerveux  périphérique. 

Dans  la  première  variété,  il  y  a  encore  des  subdivisions.  Le  début  peut  se 
faire  par  les  phénomènes  Intellectuels,  par  les  phénomènes  moteurs  et  sensitifs, 
00  enfin  simultanément  par  les  deux  ordres  de  phénomènes. 

«  Ànn.  méd.'psychol.,  1SS2,  YIII. 

s  Heutschel  a  publié  un  fait  de  paralysie  générale  coïncidant  avec  la  sclérose  en 
plaques  chez  le  même  siget  (Centralbl,  f,  Nerv.,  II,  250),  de  même  que  nous  avons 
vu  Westphal  observer  sur  le  même  individu  l'alaxie  locomotrice  et  la  sclérose  eu 
plaques.  —  Voy.  aussi  l'observât,  de  Ârndt  (Paralysie  générale  et  tabès),  in  Virch, 
Areh.,  LXXUI,  1878,  196.  et  l'autopsie,  in  Congrès  annuel  de  la  Sac.  des  Médec. 
aUén.  allemands,  17  mai  1883.  [Arch.  de  Neurol.,  1884,  VII,  379.) 
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Au  point  de  vue  de  révolution,  il  y  a  des  variétés  suivant  la  prédominance 
et  les  caractères  des  symptômes  :  ainsi,  c'est  la  variété  paralytique  si  les  trou- 
bles moteurs  dominent;  la  variété  congestive  si  les  accidents  congestifs,  les 
attaques,  dominent.  Si  ce  sont  au  contraire  les  phénomènes  intellectuels  qui 
occupent  le  premier  rang,  c'est  la  variété  expansive  si  le  délire  est  ambitieui, 
et  la  variété  mélancolique  si  le  délire  esta  forme  dépressive. 

Dans  les  formes  spinales,  il  y  a  des  variétés  ataxique,  paraplégique,  etc. 

La  marche  de  toutes  ces  variétés  est  en  général  lente,  essentiellement  pro- 
gressive, mais  avec  des  poussées  et  surtout  avec  des  intermissions  très  remar- 
quables. Les  rémissions  sont  particulièrement  accusées  dans  les  formes  avec 
exacerbations  maniaques. 

Puis,  quelle  qu'ait  été  la  forme,  Taboutissant  commun  est  l'association  des 
troubles  intellectuels  à  fond  de  démence  et  des  troubles  physiques,  soit  mo- 
teurs, soit  sensitifs. 

On  a  décrit  aussi  une  forme  aigtAé  de  la  paralysie  générale,  qui  est  rare, 
mais  dont  nous  devons  dire  un  mot. 

«Quelquefois,  dit  Voisin,  la  maladie  évolue  avec  une  rapidité  effrayante, 
toutes  les  périodes  sont  alors  confondues,  et  en  un  mois,  en  quinze  jours,  huit 
jours  même,  on  voit  la  mort  survenir.  Cette  paralysie  générale  aigué  peut  dé- 
buter brusquement  chez  un  individu  sain  jusqu'alors.  Le  malade  est  pour  ainsi 
dire  sidéré.  Dès  les  premiers  jours,  il  ne  peut  plus  se  tenir  sur  ses  jambes,  et 
il  arrive  avec  une  rapidité  surprenante  à  cette  période  de  cachexie  qui  appar- 
tient plus  spécialement  à  la  troisième  période  de  la  variété  lente  et  qui  se  ma- 
nifeste par  des  eschares  siégeant  sur  les  diverses  parties  du  corps  ;  dans  ce  cas, 
le  délire  n'a  pas  le  même  caractère  que  le  délire  de  la  forme  lente  ;  il  revêt, 
soit  le  caractère  du  délire  maniaque  avec  agitation,  soit  celui  du  délire  Lypo- 
chondriaque;  dans  d'autres  cas,  l'intelligence  est  rapidement  oblitérée  et 
aucune  idée  ne  se  forme  plus  dans  le  cerveau  ;  cet  organe  est  rapidement 
désorganisé,  et  à  l'aulopsie  on  trouve  un  ramollissement  de  la  substance  grise, 
plus  ou  moins  prononcé  dans  les  diverses  circonvolutions.» 

La  Durée  est  très  variable.  Rarement  on  observe  l'évolution  rapide,  qui 
dure  de  quelques  semaines  à  un  an.  D'autres  fois  il  y  a  des  temps  d'arrêt 
d'une  durée  énorme,  sortes  de  guérison  pouvant  même  exceptionnellement  se 
prolonger  au  delà  de  20  ans. 

La  TERMINAISON  fatale  se  produit  de  différentes  manières  :  par  péri-encé- 
pbalile  aiguC,  par  cachexie  et  marasme,  par  maladie  intercurrente,  par  con- 
gestion cérébrale,  ou  encore  par  asphyxie  à  la  suite  du  passage  d'un  bol  ali- 
mentaire dans  la  trachée.  Quand  il  y  a  des  troubles  de  déglutition,  que  l'œso- 
phage est  paralysé,  le  malade  peut  avaler  de  trop  gros  morceaux  qui  s'engagent 
dans  la  trachée  et  l'étouffent. 

Il  existe  aussi  dans  la  science  des  cas  incontestables  de  guérison  dans  la 
paralysie  générale.  Voisin  en  a  réuni  un  assez  grand  nombre,  et,[par  guérisoo, 
il  entend  la  disparition  complète  de  toutes  les  manifestations  psychiques  et 
somatiques  de  la  maladie,  disparition  constatable  pendant  plusieurs  années. 
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Etiologie.  —  L'hérédité  joue  un  rôle  incontestable,  comme  pour  les 
autres  formes  de  folie  et  la  plupart  des  maladies  nerveuses.  Calmeil  a  noté 
riofluence  héréditaire  dans  un  tiers  des  cas,  et  Grainger  Stewart  dans 
47  1/2  p.  100. 

Les  hommes  paraissent  être  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  femmes. 
A  Bicétre  (hommes),  on  compte  40  7»»  de  paralytiques,  et  à  la  Salpétrière 
(femmes)  seulement  10  Vo-  La  proportion  est  encore  beaucoup  plus  forte  parmi 
les  aliénés  aisés  ou  riches. 

C'est  une  maladie  des  adultes.  Calmeil  ne  Ta  jamais  observée  au-dessous  de 
22  ans.  L'âge  ordinaire  serait  de  35  à  45  ans. 

Les  causes  morales,  les  travaux  de  Tesprit,  les  fatigues  intellectuelles  excès* 
sives,  l'alcoolisme,  les  excès  vénériens  et  surtout  l'association  d'un  travail 
intellectuel  forcé,  avec  des  excès  in  Baccho  et  Ventre  :  voilà  les  causes  occa- 
sionnelles principales  ^ 

On  a  noté  aussi  la  syphilis,  Tintoxication  mercurielle  et  saturnine,  lestrau- 
matismes  sur  la  tôte,  l'érysipèle  du  cuir  chevelu,  la  pellagre,  le  séjour  auprès 
des  fourneaux  (cuisiniers,  boulangers,  serruriers),  toutes  les  causes  de  con- 
gestion cérébrale. 

Pour  le  Diagnostic  complet,  je  renverrai  aux  ouvrages  spéciaux^  ;  je  me 
contenterai  ici  d'en  donner  quelques  traits. 

Quand  la  maladie  est  bien  établie,  elle  est  facile  à  distinguer  si  elle  présente 
la  réunion  des  deux  ordres  de  symptômes  caractéristiques  :  phénomènes  intel- 
lectuels et  phénomènes  physiques  (moteurs  et  sensitifs).  Mais  l'intérêt  et  la 
difficulté  consistent  à  faire  le  diagnostic  dans  la  période  de  début. 

Les  prodromes  que  nous  avons  indiqués  ont  une  grande  importance  :  per- 
version des  idées  morales  et  affectives,  perte  de  mémoire,  etc.  Le  délire  am- 
bitieux, une  fois  constitué,  se  distingue  de  la  manie  ambitieuse  simple,  de  la 
moDomanie  ambitieuse,  par  l'absence  de  système,  le  fond  d'absurdité  et  de 
démence.  La  stupeur  mélancolique  de  la  paralysie  générale  se  caractérise  aussi 
par  ses  conceptions  délirantes  spéciales,  toujours  personnelles  et  encore  am« 
bitieuses. 

Dans  la  démence  sénile,  l'élément  paralytique  prédomine  davantage,  sou- 
vent sous  la  forme  hémiplégique;  il  n'y  a  pas  ces  actes  d'indélicatesse,  d'im- 
pudicité,  etc.,  du  début  de  la  paralysie  générale. 

*  Colin  a  insisté  sar  la  fréquence  de  la  paralysie  générale  dans  l'armée,  chez  les 
officiers.  Chez  les  officiers,  la  paralysie  générale  représente  au  moins  les  trois  quarts 
des  cas  d'aliénation.  Or  Taliénalion,  d'une  façon  générale,  est  relativement  fréquente 
chez  les  officiers:  tandis ,  par  exemple,  que  chez  les  soldats  elle  est  de  0,31  pour 
1000,  chez  les  sous-officiers  la  fréquence  est  exprimée  par  le  rapport  0,6 1  pour  1000, 
et  chez  les  officiers  le  rapport  atteint  1,31  pour  î  000.  (Voisin  ;  Traité  cité,  325.) 

s  Voy.  aussi  le  dernier  travail  de  Christian  sur  les  difficultés  que  présente  le  dia- 
gnostic de  la  paralysie  générale  (Ann.  méd.-psych,,  1884),  et  celui  de  Régis  sur  le 
diagnostic  différentiel  de  la  folie  à  double  forme  et  de  la  paralysie  générale  progressive, 
(Encéph.,  1881.) 
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L'alcoolisme  est  souvent  difficile  à  diagnostiquer,  et  cependant  le  pronostic 
est  différent.  Il  faut,  dans  le  doute,  attendre  un  peu  ;  lors  de  la  rémissioii, 
.l'alcoolisme  disparait  presque  totalement,  sauf  le  tremblement;  dans  la  para- 
lysie générale,  il  reste  toujours  un  état  de  démence. 

Nous  retrouverons  dans  la  sixième  partie  ce  qui  a  trait  au  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  paralysie  générale  et  de  certaines  formes  de  syphilis  cérébrale*. 

Anatomie  pathologique. —  La  paralysie  générale  a  été  longtemps  con- 
fondue dans  les  vésanies  ordinaires,  c'est-à-dire  dans  les  maladies  sans  lésions. 
L'anatomie  pathologique  de  cette  maladie  est  donc  toute  réceote;  elle  se  dégage 
à  peine  des  travaux  contemporains  et  présente  encore  beaucoup  de  points 
obscurs.  Les  résultats  obtenus  sont  cependant  suffisants  pour  justifier,  à  nos 
yeux,  la  place  que  nous  avons  donnée  à  cette  affection  parmi  les  loaladies 
avec  lésion  du  système  nerveux. 

Pendant  une  certaine  période,  on  n'a  trouvé  que  des  lésions  variables,  et  il 
était  impossible  de  rattacher  des  altérations  aussi  dissemblables  à  un  type  cli- 
nique aussi  fixe  que  la  paralysie  générale. 

1.  Un  des  premiers  points  acquis  fut  l'altération  des  méninges.  Bayle  décrit 
les  lésions  de  la  pie-mère  et  de  Tarachnolde,  les  considère  comme  constantes 
et  caractéristiques,  et  en  fait,  à  proprement  parler,  la  lésion  de  la  paralysie 
générale.  Voici,  du  reste,  les  altérations  que  l'on  trouve  dans  les  méninges. 

Souvent  la  dure-mère  est  épaissie,  adhérente  aux  parois  du  crâne.  L'arach- 
noïde, épaissie  également,  perd  sa  transparence;  elle  présente  des  Ilots  d'exsu- 
dation formant  des  granulations  en  certains  points  de  la  surface,  comme  au 
niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  et  de  la  scissure  inter-hémisphérique. 

En  dehors  de  ces  granulations,  Voisin  et  Hanot^  ont  signalé  des  taches 
arachnoldicunes  qui  ne  fout  pas  de  saillie  et  qui  ont  une  constitution  différente. 
Les  granulations  sont  formées  de  tissu  conjonctif  en  prolifération,  tandis  que  les 
taches  sont  simplement  des  vaisseaux  dilatés  en  ampoule,  avec  du  sang  stagnant 
et  altéré  dans  l'intérieur.  Ce  sont  des  signes  de  congestion  intense  et  répétée, 
tandis  que  les  granulations  sont  des  signes  d'irritation  et  d'inOammation  chro- 
niques. 

La  pie-mère  est  souvent  injectée,  d'un  rouge  vif^  avec  des  vaisseaux  tortueux; 
ou  au  contraire  pâle,  épaissie  et  infiltrée  de  sérosité,  avec  des  traînées  blanchâ- 
tres le  long  des  vaisseaux,  comme  les  plaques  de  l'arachnoïde. 

Ces  lésions  méningiennes  n'ont  rien  de  caractéristique;  elles  peuvent  man- 
quer dans  la  paralysie  générale  et  se  rencontrent  dans  d'autres  maladies. 

2.  Calmeil  et  Marcé  ont  donné  comme  caractéristique  une  lésion  déjà  plus 
complète:  la  lésion  simultanée  des  méninges  et  de  l'écorce  cérébrale,  mani- 
festée par  les  adhérences  entre  la  pie-mère  et  le  cerveau;  c'est  la  un  fait  réelle- 
ment important. 

Dans  les  points  où  la  lésion  est  peu  avancée,  la  méninge  se  détache,  mais  en 

1  C'est  là  que  nous  retrouveroQS  les  pseudoparalysies  géaérales  diverses  (alcoolisme, 
êyphilis,  ialoxicatioa  saturaine). 
«  Rev.  des  Se  méd.,  I,  820. 
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résistant  vo  peu.  Elle  est  comme  collée  par  un  corps  visqueux  ou  gluant  inter- 
posé; la  membrane  happe  (Oalmeil)à  l'écorce  cérébrale.  Dans  les  parties  plus 
malades  (lobes  frontaux,  par  exemple)^  l'accolement  est  pins  intime;  il  y  a 
soudure  morbide.  La  pie-mère  ne  peut  plus  être  enlevée  sans  entamer  une 
portion  corticale  adhérente. 

La  surface  cérébrale  ainsi  mise  à  nu  est  piquetée,  ou  bien  il  y  a  de  véri- 
tables érosions  avec  houppes  vasculaires.  Enfin,  dans  des  points  plus  atteints  ou 
trouve  sur  les  circonvolutions  des  surfaces  excoriées,  profondes,  raboteuses, 
irrégulières,  rouges,  saignantes  :  de  véritables  ulcérations. 

Ce  sont  ces  adhérences  et  ces  ulcérations  qui  seraient  caractéristiques  pour 
Galmeil  et  Marcé.  Cette  lésion  est  importante,  en  effet,  mais  elle  peut  manquer. 

Magnan  a  montré  que  notamment  TcBdème  des  méninges  suffit  à  empêcher 
ou  à  détruire  ces  adhérences. 

Ainsi,  sur  un  cadavre,  si  l'on  injecte  de  Teau  dans  la  carotide  et  dans  la 
jugulaire  interne  d'un  côté,  si  la  lésion  est  peu  avancée,  elle  sera  beaucoup 
plus  faible  et  pourra  même  manquer  totalement  du  côté  injecté.  Il  faut  tenir 
compte  de  Tœdème  dans  le  cas  où  ces  adhérences  ne  se  trouvent  pas. 

3.  Pénétrant  plus  profondément  dans  le  cerveau,  Parchappe  a  pensé  que  la 
lésion  caractéristique  est  le  ramollissement  cérébral  ;  seulement  ce  ramollis- 
ment  ne  siégerait  pas  toujours  à  la  périphérie,  comme  le  voulaient  Calmeil  et 
Marcé  ;  il  siège  quelquefois  au  milieu  de  la  substance  grise. 

Alors,  en  raclant  avec  le  manche  du  scalpel,  on  détache  la  partie  superfi- 
cielle de  Pécorce  grise  des  parties  profondes.  On  sépare  des  plaques  de  sub- 
stance grise.  Cette  lésion  a  sa  valeur  sans  doute,  mais  elle  n'est  pas  pathogno- 
monique. 

4.  Par  une  analyse  plus  intime,  Baillarger  trouve  la  lésion  caractéristique 
dans  la  substance  blanche,  à  la  limite  de  la  substance  grise.  Quand  on  gratte  la 
couche  corticale  avec  le  dos  du  scalpel,  on  obtient  de  petites  crêtes  blanches, 
fermes,  résistantes,  qu'on  peut  dépouiller  de  toute  substance  grise.  —  C'est 
encore  là  une  lésion  très  importante,  très  fréquente,  mais  qui  n'est  pas  carac- 
téristique, comme  le  voulait  Baillarger. 

On  le  voit,  nous  construisons  notre  anatomie  pathologique  complète  et 
exacte  en  accumulant  peu  à  peu  les  différentes  lésions  successivement  consi- 
dérées comme  patbognomoniques  par  celui  qui  les  découvrait.  Toutes  les  alté« 
rations  décrites  jusqu'ici  siègent  dans  la  périphérie  du  cerveau.  C*est  là  un 
point  de  vue  incomplet.  On  trouve  aussi  des  lésions  dans  les  profondeurs  de 
l'organe,  notamment  sur  les  parois  ventriculaires. 

5.  Joire  décrit  en  1861,  à  la  surface  interne  du  quatrième  ventricule,  une 
couche  comme  gélatineuse,  transparente,  d'une  épaisseur  pouvant  aller  jusqu'à 
1  millim.,  parsemée  de  saillies  mamelonnées,  de  granulations  semblables  à  la 
chair  de  poule.  L'auteur  considère  ces  granulations,  que  plus  tard  il  trouva 
également  dans  les  ventricules  latéraux,  comme  la  lésion  pathognomonique  de 
la  paralysie  générale.  —  C'est  toujours  la  même  exagération  à  la  découverte 
de  chaque  fait,  vrai  du  reste. 

Cette  lésion,  déjà  mentionnée  par  Bayle,  existe  en  effet  le  plus  souvent,  et  a 
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été  bien  étadiée  de  près  par  Magnan  et  Mierzejewsky,  qai  ont  maotré  qae  ce 
soDt  des  produits  de  l*irritatioQ  et  de  la  prolifération  conjonctives,  comme  les 
granulations  de  Tarachnolde  et  les  crêtes  de  la  substance  blanche. 

Mais  cette  altération  n*est  pas  caractéristique,  prise  en  elle-même  et  isolé- 
ment ;  elle  se  trouve  dans  d'autres  maladies. 

6.  Ajoutez  l'atropbje  cérébrale  accompagnée  souvent  d'oedème  ex  vactw, 
qui  est  l'aboutissant  commun  de  ces  diverses  lésions,  et  vous  aurez  la  liste  de 
tout  ce  que  l'anatomie  macroscopique  révèle  dans  le  cerveau. 

Aucune  de  ces  lésions  n'est  caractéristique,  prise  isolément.  Elles  peuvent 
toutes  se  présenter  isolées  ou  réunies  dans  les  différents  ras  observés.  L'his- 
tologie indiquera  leur  trait  commun,  leur  identité  fondamentale,  en  faisant 
réellement  connaître  la  vraie  nature  de  la  lésion  de  la  paralysie  générale. 

7.  Ce  fond  commun,  c'est  une  encéphalite  interstitielle  diffuse,  une  sclérose 
diffuse  chronique,  qui  produit,  suivant  la  place,  les  adhérences,  les  crêtes,  les 
granulations,  etc.  C'est  un  fait  bien  mis  en  lumière  par  tous  les  travaux  de 
Magnan,  qui  a  montré  que  c'était  là  aussi  le  fond  des  lésions  de  la  moelle, 
dont  nous  n'avons  pas  encore  parlé. 

La  lésion  principale,  qui  commence  probablement,  est  la  lésion  des  vais- 
seaux: c'est  une  altération  diffuse  et  irrégulièrement  répartie  sur  les  parois 
des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires.  Il  y  a  prolifération  des  noyaux  de  ladven- 
tice  et  multiplication  des  éléments  conjonctifs.  Les  gaines  lymphatiques  sont 
remplies  de  leucocytes  et  même  de  quelques  globules  rouges  sortis  par  diapé- 
dèse.  Souvent  cet  épanchement  irrite  la  paroi  et  en  provoque  Tinflammatioa. 
Cette  altération  peut  même  diminuer  le  calibre  des  vaisseaux. 

Lubimoff,  élève  de  Meynert,  et  Mierzejewsky  après,  ont  aflBrmé  le  déve- 
loppement de  vaisseaux  nouveaux  par  une  sorte  de  bourgeonnement  des  capil- 
laires, comme  dans  la  queue  du  têtard. 

En  même  temps,  la  névroglie  est  aussi  le  siège  d'une  prolifération  active  ; 
il  y  a  multiplication  des  noyaux.  Tout  le  tissu  est  infiltré  par  les  éléments 
embryonnaires  multipliés.  Dans  un  stade  ultérieur,  il  y  a  développement  d'un 
tissu  conjonctif  plus  avancé,  sclérose  avec  disparition  atrophique  des  éléments 
cellulaires. 

Que  deviennent  les  éléments  nerveux  au  milieu  de  ce  processus  ?  —  Un  fait 
démontré,  c'est  que  certains  éléments  disparaissent  au  milieu  du  tissu  nou  - 
veau  qui  les  enserre.  Mais  quelques  observateurs,  Meynert  par  exemple,  admet- 
tent la  prolifération  des  noyaux  des  cellules  nerveuses,  l'inflammation  vraie  et 
directe  de  ces  éléments  ;  c'est  là  un  fait  encore  contesté. 

En  somme  et  sans  insister  sur  les  détails,  on  voit  qu'il  y  a  là  une  encépha- 
lite interstitielle  chronique  ou  subaiguê  qui  conduit  à  la  destruction  des  cellules 
nerveuses  et  à  l'atrophie  du  cerveau.  Cette  lésion  porte  en  général  sur  les 
méninges,  l'ccorce  grise,  la  partie  périphérique  de  la  substance  blanche,  et 
aussi  sur  l'épendyme  ventriculaire  et  le  tissu  nerveux  adhérent. 

8.  La  même  lésion  se  retrouve  dans  d'autres  parties  du  système  nerveux. 
Dans  les  formes  spinales  que  nous  avons  décrites,  il  y  a  myélite  diffuse  avec 
ses  caractères  auatomiques  déjà  connus. 
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Oette  altération  peat  se  montrer  sur  toute  l'étendue  de  l'organe,  avec  prédo- 
minance, suivant  les  cas,  sur  tel  ou  tel  point.  Ainsi,  quelquefois  ce  sont  les 
cordons  postérieurs,  d'autres  fois  les  cordons  latéraux,  qui  sont  le  plus  atteints. 
Dans  d'autres  cas,  il  y  a  uu  anneau  scléreux,  cortical.  En  môme  temps  il  y  a 
aussi  souvent,  comme  dans  le  cerveau,  une  méningite  chronique  avec  néo- 
membranes. 

La  lésion  est  du  reste  plus  facile  à  voir  sur  la  moelle  qu'au  cerveau,  et  on 
peut  même  dire  que  c'est  Tétude  de  la  lésion  spinale  qui  a  conduit  à  la  connais- 
sance précise  des  altérations  cérébrales. 

Lies  nerfs  aussi  présentent  les  mêmes  altérations  et  sont  le  siège  d'une  in- 
flammation interstitielle  diffuse  tout  à  fait  analogue  à  celle  du  cerveau  et  de  la 
moelle. 

En  résumé,  on  voit  qu'il  y  a  dans  la  paralysie  générale  une  lésion  microsco- 
pique constante  et  des  manifestations  macroscopiques  très  variables  de  ce  pro- 
cessus, identique  dans  son  essence. 

En  présence  de  cette  multiplicité  des  lésions,  on  peut  assez  facilement  éta- 
blir la  Physiologie  pathologique,  comprendre  les  rapports  des  symptômes 
et  des  lésions. 

Les  troubles  intellectuels  dépendent  des  lésions  de  Técorce  cérébrale.  Les 
troubles  spinaux  proprement  dits  sont  assez  faciles  à  distinguer. 

Les  troubles  moteurs  ordinaires,  d'abord  attribués  à  une  action  à  distance 
sur  les  ganglions  gris  de  la  base,  puis  ù  une  lésion  ventriculaire,  puis  aux  lé- 
sions spinales,  ont  enfin  été  attribués  par  Hitzig  et  Foville*  aux  lésions  cor- 
ticales de  la  zone  motrice,  depuis  les  dernières  recherches  sur  les  localisations 
cérébrales^. 

Newcomble'  attribue  aussi  aux  lésions  des  mômes  régions  les  attaques  épi- 
leptiformes  que  nous  avons  décrites,  et  qu'il  assimile  aux  convulsions  d'ori- 
gine corticale. 

Nous  n'avons  plus  qu'à  dire  un  mot  du  Traitement,  pour  terminer  l'his- 
toire déjà  longue  de  la  paralysie  générale. 

L'hygiène  a  ici  une  importance  capitale,  et  on  peut  obtenir  par  elle  de  très 
bons  résultats.  On  basera  surtout  les  prescriptions  de  cet  ordre  sur  la  connais- 
sance des  conditions  étiologiques,  que  l'on  s'efforcera  d'éloigner  et  de  faire 
disparaître.  Changer  le  genre  de  vie  ordinaire,  les  occupations  habituelles  : 
procurer  des  distractions  ;  proscrire  l'alcool,  les  excès  de  tout  genre...  :  tous 
ces  moyens  n*ont  pas  ici  une  influence  banale,  ils  remplissent  une  indication 
de  premier  ordre,  de  même  qu'on  éloignera  le  plomb  ou  qu'on  traitera  la  sy- 
philis dans  les  cas  particuliers. 

«  àead.  de  Mid.,  5  déc.  1S76. 

*  Voy.  sur  ce  point  les  travaux  de  Magaan  dans  la  Aeuue  memuellet  et  de  Dufbnr 
dsas  las  Annaln  médic(hpsychol.,  1878. 
^  Beo.des  Se.  méd.,  X,  202. 
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Contre  le  processus  lui-môme  une  fois  réalisé,  ou  Q*a  que  de  faibles  ressour- 
ces :  je  citerai  Tiodure  de  potassium . 

Certains  éléments  de  la  maladie  peuvent  faire  indication.  Contre  l'élément 
congestify  on  a  les  révulsifs  de  tout  ordre,  les  purgatifs  répétés,  la  dérivation 
sur  la  peau  par  les  frictions  irritantes,  le  séton  à  la  nuque  si  Télément  congés- 
tif  est  chronique. 

Contre  la  forme  mélancolique,  on  peut  employer  les  stimulants,  lesexcitants, 
les  amers,  les  ferrugineux,  le  quinquina,  les  bains  sulfureux. 

Dans  la  forme  expansive,  au  contraire,  ce  seront  les  bains  tièdes  prolongés, 
avec  applications  froides  sur  la  tête  pendant  le  bain. 

MéGez-vous  d'une  manière  générale,  surtout  à  la  fin  de  la  maladie,  des  faus- 
ses apparences  pléthoriques  que  peut  présenter  le  sujet,  et  redoutez  les  émis- 
sions sanguines. 

Nous  croyons  devoir  ajouter  le  résumé  du  traitement  préconisé  par  Voisin 
dans  son  Traité,  paru  depuis  notre  première  édition. 

a  L'arsenic,  Tergot  de  seigle,  la  digitale,  le  veratrum  viride,  le  sulfate  de 
quinine,  le  bromure  de  potassium  seul  ou  associé  à  l'iodure  de  potassium,  tous 
agents  de  la  médication  antiphlogistique,  doivent  être  employés,  dès  la  période 
de  début,  dans  la  paralysie  générale  galopante  aussi  bien  que  dans  la  forme 
chronique  classique  ;  on  doit  y  recourir  dans  une  certaine  mesure,  même  à  la 
deuxième  et  à  la  troisième  période  de  la  maladie. 

»La  saignée  est  indiquée  formellement,  chez  les  individus  robustes,  au  début 
de  la  folie  paralytique,  surtout  lorsqu'il  existe  des  attaques  apoplectiformes. 

j>De8  saignées  peu  abondantes  mais  souvent  répétées,  des  sangsues  à  l'anus 
ou  aux  pieds,  des  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes,  sont  quelquefois  utiles 
dans  les  premiers  temps  *. 

dLcs  émissions  sanguines  ne  doivent  pas  être  employées,  ou  du  moins  ne 
Tétre  qu'avec  une  grande  réserve,  à  la  deuxième  et  surtout  à  la  troisième  période 
de  la  paralysie  générale. 

i)Les  purgatifs,  tels  que  la  podopbyle,  les  sulfates  de  magnésie  et  de  soude, 
l'huile  de  hein,  sont  les  plus  avantageux. 

j>Les  vésicatoires  sur  la  tête,  les  cautères  à  la  nuque,  sont  des  moyens  ex- 
trêmement utiles  dans  certains  cas,  ainsi  que  les  bandes  vésicantes  le  long  de 
la  colonne  vertébrale.  Les  cautères  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  au  début 
de  la  méningite  spinale  postérieure^  qui  annonce  parfois  le  début  de  la  para- 
lysie générale,  et  le  séton  à  la  nuque,  sont  d'excellents  moyens. 

)>Les  bains  froids  nous  donnent  les  meilleurs  résultats. . .  Ils  paraissent  agir  : 

<  Foville  (art.  Paralysie  générale  du  Nouveau  Dictionn.  de  Méd.  et  de  Chir,  prat.) 
déclare  au  contraire  que  lu  pratique  des  saigoées  générales  c  est  aujourd'hui  presque 
oomplètomeut  abaudouuée,  ajuste  titre  >.  Les  émissioussauguines  réduites  (sangsues, 
veuluuses  scarifiées),  lui  paraissent  o  rarement  utiles  ».  Même  dans  les  cas  d*attaque 
apoplectiformo,  ajoute-t-il,  la  saignée  générale  n'est  pas  indiquée  ;  on  pourrait,  avec 
moins  d'inconvénients,  recourir  à  de  petiles  saignées  locales,  au  moyen  de  sangsues 
pincées  aux  apophyses  mastoïdes,  ou  de  ventouses  scariûées  à  la  nuque. 
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1.  comme  antiphlogistiques,  2.  comme  toniques,  3.  comme  dérivatifs.*  Ils 
donnent  de  bons  résultats  dans  presque  tous  les  cas  de  folie  paralytique  avec 
stupeur,  chez  ceux  où  le  trouble  mental  consiste  seulement  dans  un  afiTaiblis- 
sement  progressif  des  facultés  intellectuelles. 

»Ils  paraissent  prévenir  les  poussées  congestives  et  les  attaques  apoplectiques 
et  oonvulsives.  Ils  sont  très  utiles  pour  empôcber  les  eschares  de  survenir...  Il 
ne  faut  pas  les  employer  quand  on  n'esi  pas  à  même  d'en  bien  surveiller  l'ad- 
ministration et  quand  le  malade  fait  par  trop  de  résistance.» 


ARTICLE  IV. 


Troubles   clrcnlatolres. 


CHAPITRE  PREMIER. 

CONGESTION   DE   LA  MOELLE*. 

Nous  avons  achevé  l'étude  des  myélites.  —  C'est  dire  que  nous  avons  pres- 
que terminé  les  maladies  de  la  moelle,  car  il  ne  nous  reste  à  parler  que  d'états 
encore  incomplètement  étudiés,  comme  la  congestion,  l'anémie,  etThémorrha- 
gie  de  cet  organe. 

Autrefois  on  exagérait  l'importance  et  la  fréquence  de  la  congestion  médul- 
laire. On  rangeait  dans  cette  catégorie  tous  les  cas  dans  lesquels  on  constatait 
anatomiquement  les  signes  d'une  congestion  passive  po5<mor(em,  et  aussi  bien 
des  cas  dans  lesquels  l'examen  microscopique  révèle  aujourd'hui  une  lésion 
inflammatoire  vraie. 

Par  réaction  contre  cette  exagération  ancienne,  le  Dictionnaire  encyclopé- 
dique ne  consacre  pas  d*article  spécial  à  la  congestion  de  la  moelle,  et,  au  con- 
traire, dans  un  dernier  revirement  des  tendances,  Hallopeau  et  Erb  ont  fait  de 
cette  maladie  une  élude  détaillée. 

Il  est  impossible  de  séparer  cliniquement  la  congestion  de  la  moelle  seule  de 
la  congestion  des  méninges.  Nous  allons  donc  décrire  simultanément  la  con« 
gestion  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes. 

L'Étiologie  se  rapproche,  dans  ses  conditions  générales,  de  celle  de  la  con- 
gestion cérébrale,  avec  laquelle  l'byperémie  spinale  coexiste  souvent.  Enumé- 
rons  les  principales  de  ces  causes. 

1.  L'excitation  fonctionnelle  de  la  moelle.  La  fonction  d'un  organe  entraine 
la  fluxion  vers  cet  organe  ;  l'excès  de  fonction  produit  la  congestion.  Les  efforts 
corporels^,  la  gymnastique,  les  excès  de  coït,  agissent  de  cette  manière.  C*est 
dans  cette  catégorie  qu'il  faut  classer  la  congestion  médullaire  trouvée  souvent 
dans  les  cas  de  tétanos;  cette  lésion  est  efl'et  et  non  pas  cause  des  accidents. 

1  Art.  de  llallopeau  et  de  Erb,  in  Nouveau  Dictionn,  de  Méd.  et  de  Chir.  prat.t 
et  Udb»  de  Ziemssen. 

3  Voy.  sur  ce  point  les  observ.  de  Leudot  {irch,  gén.  de  Méd,,  1863,  et  Clin*  de 
Bouen,  1874.) 
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2.  L'excitation  nutritive.  La  plupart  des  inflammations  de  la  moelle  s'ac- 
compagnent d'hyperémie  ;  nous  avons  signalé  cet  élément  dans  les  myélites. 

3.  Les  intoxications,  et  notamment  Tempoisonnement  par  la  strychnine,  le 
nitrite  d*amyle,  Toxyde  de  carbone,  l'alcool,  Tabsintbe,  etc. 

4.  Les  fluxions  collatérales.  Un  arrêt  subit  des  mois,  d*un  flux  hémor- 
rholdaire,  de  la  sueur  des  pieds,...  agira  de  cette  manière.  On  a  contesté 
Texistence  de  ces  congestions  médullaires  ;  il  y  a  cependant  des  faits  très  bien 
observés  de  paraplégie  dans  la  menstruation  ou  à  Tépoque  de  la  ménopause, 
qui  sont  justiciables  de  ce  mécanisme  ^ 

tm  Les  refroidissements.  Ce  serait  la  cause  principale  pour  Hammond  ;  elle 
agit  en  partie  par  fluxion  collatérale,  en  partie  par  action  réflexe. 

6.  Les  traumatismoi.  La  secousse  produite  par  une  chute  sur  le  dos  ou  sur 
le  siège  agit  dans  co  sens,  mais  par  un  mécanisme  encore  obscur. 

7.  Certaines  fièvres,  comme  la  fièvre  typhoïde  (Ohédevergne),  la  malaria, 
les  exanthèmes  aigus,  etc. 

Ces  causes  produisent  ce  que  Ton  appelle  les  congestions  actives  artérielles. 
Il  y  a  d'autre  part  les  congestions  passives,  les  stases  veineuses  ;  on  les  ren- 
contre dans  les  maladies  du  cœur  ou  des  poumons,  les  maladies  du  foie,  les 
tumeurs  abdominales,  dans  l'agonie,  etc. 

L'Anatomie  pathologique  est  peu  développée,  à  cause  de  la  fugacité  des 
lésions  byperémiques.  Quelquefois  Tinjection  des  membranes  contraste  avec  la 
pâleur  de  la  moelle,  c'est  une  pâleur  par  compression.  D'autres  fois  la  sub- 
stance grise  est  tuméfiée  et  présente  une  coloration  brune,  avec  de  petits  vais- 
seaux remplis  de  sang,  visibles  à  l'œil  nu.  Quelquefois  même  la  substance 
blanche  a  une  teinte  rougeâtre  et  contient  de  gros  vaisseaux  dilatés. 

Avec  la  congestion  passive,  il  y  a  parfois  de  l'hydrorachis  ;  la  sérosité,  co- 
lorée en  rouge,  s'accumule  dans  l'espace  sous-aracbnoïdien. 

Le  plus  souvent,  la  congestion  est  généralisée  à  tout  l'axe  spinal.  Rarement 
elle  est  localisée,  et  cela  à  cause  des  nombreuses  anastomoses  du  système  cir- 
culatoire. Il  y  a  cependant  quelques  cas  d'hyperémie  limitée  aux  renflements. 

La  Syaiptomatologie  peut  être  nulle.  Vulpian  fait  remarquer  notamment 
le  silence  clinique  des  congestions  médullaires  passives  dans  les  maladies  du 
cœur  ou  des  poumons.  Mais  dans  d'autres  cas  aussi  il  y  a  des  symptômes. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  dominent  habituellement  :  ce  sont  des  douleurs 
plutôt  sourdes  qu'aiguës  sur  le  trajet  du  rachis.  La  pression  sur  les  apophyses 
épineuses,  les  mouvements,  la  marche,  les  exaspèrent.  Souvent  les  malades 
éprouvent  une  sensation  pénible  d'engourdissement  et  des  fourmillements  dans 
les  extrémités.  La  sensibilité  peut  aussi  être  afl'aiblie  dans  ses  difl'érents  modes. 

Du  côté  de  la  motilité,  on  note  quelquefois  des  phénomènes  d'excitation, 
crampes  ou  contractures,  par  exemple  dans  les  muscles  du  dos  ou  de  la  nuque, 
et  produisant  un  léger  opisthotonos.  —  Plus  souvent  il  y  a  un  certain  degré  de 

1  Voy.  les  faits  de  Peter,  Borié,  etc.,  in  Gax.  hebdom,^  1867,  28;  et  plus  récem- 
meot  la  Thèse  d*Oudiné  (Paris,  1882,  no  15.) 
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paralysie,  surtout  dans  les  extrémités  inférieures:  les  membres  sont  deyenus 
lourds,  la  fatigue  est  rapide  et  la  marche  pénible  ;  quelquefois  la  parésie  atteint 
les  quatre  membres.  Rarement  ces  troubles  empêchent  la  marche.  En  général, 
il  n'y  a  pas  de  paralysie  de  la  vessie. 

Le  type  le  plus  net  d'hyperémie  médullaire  a  été  décrit  par  Fritz  et  Ché- 
devergne  dans  la  fièvre  typhoïde.  La  pression  sur  les  apophyses  épineuses  est 
douloureuse  ;  il  y  a  une  hyperesthésie  prononcée  de  la  peau  des  extrémités  ; 
quelquefois  le  contact  le  plus  léger,  un  simple  frottement,  provoquent  de  vives 
souffrances  ;  une  sensation  de  brûlure  ou  une  douleur  profonde  et  déchirante 
peuvent  être  ressenties  tout  le  long  du  racbis.  La  pathogénie  est  du  reste  com- 
plexe dans  ces  cas. 

Vulpian  regarde  «comme  tout  à  fait  erronée  l'opinion  qui  attribue  à  la  con- 
gestion de  la  moelle  les  troubles  nerveux  paralytiques  ou  irritatifs  qui  s'ob- 
servent dans  les  fièvres  typhoïdes  accompagnées  de  phénomènes  spinaux  ;  c'est 
à  l'inflammation  des  centres  nerveux  et  non  à  la  congestion  qu'il  faut  rapporter 
les  phénomènes  observés».  Et  il  ajoute  :  «Ce  qui  le  prouve,  ce  qui  le  montre 
clairement,  ce  sont  les  cas,  qui  ne  sont  pas  très  rares,  dans  lesquels  on  observe, 
à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde^  des  paralysies,  des  atrophies  musculaires,  des 
anesthésies  plus  ou  moins  limitées  qui  sont  précédées  par  d'autres  phénomènes 
d'excitation  pendant  la  maladie  elle-même.  Si  ces  phénomènes  étaient  dus  à  la 
congestion,  ils  devraient  évidemment  disparaître  avec  la  maladie*.» 

L'argument  ne  me  parait  pas  péremptoire.  De  ce  que  dans  certains  cas  les 
accidents  persistent  et  prouvent  une  inflammation,  cela  n'établit  pas  que  dans 
les  autres  cas,  qui  sont  les  plus  nombreux,  les  phénomènes  nerveux  éphémères 
observés  ne  correspondent  pas  à  une  congestion  de  la  moelle.  Jusqu'à  nouvel 
ordre,  nous  regarderons  donc  comme  de  simples  hyperémies  ces  processus 
irritatifs  qui  ne  laissent  aucune  trace  à  l'autopsie. 

Brown-Sequard  a  indiqué  un  signe  qui  serait  caractéristique  de  la  conges- 
tion de  la  moelle  :  l'impuissance  motrice  est  plus  accentuée  quand  le  malade 
est  au  lit  que  quand  il  est  debout.  Le  malade  marche  mieux  dans  le  milieu  du 
jour,  quand  il  est  resté  un  certain  temps  assis  ou  levé,  que  le  matin  quand  il 
se  lève.  Mais  Erb  fait  remarquer  que  certains  auteurs  ont  soutenu  le  contraire, 
la  station  debout  augmentant  l'aflQux  des  liquides  à  la  partie  inférieure  de  la 
moelle. 

Les  signes  de  la  congestion  médullaire  sont  du  reste  si  peu  caractéristiques, 
surtout  par  rapport  à  ceux  de  l'anémie  du  môme  organe,  qu'Hammond  s'est 
efforcé  de  prouver,  dans  un  récent  travail^,  «que  les  affections  décrites  sous 
le  nom  d'irritation  spinale,  d'hystérie,  de  congestion  médullaire,  doivent  être 
dénommées  anémie  spinale  postérieure,  et  qu'en  effet  elles  ne  sont  dues  qu'à  une 
anémie  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle». 

Le  Début  de  la  congestion  médullaire  est  en  général  rapide.  La  Marche 

*  Leç,  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv.,  80. 
2  Rev.  des  Se.  méd.,  X,  tlt. 
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est  entrecoupée  d'alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  ;  on  observe  aussi 
de  remarquables  déplacements  de  siège  (Leudet). 

La  guérison  est  la  règle.  On  a  cité  quelques  cas  de  mort  par  asphyxie.  Mais 
Hallopeau  remarque  avec  raison  qu'il  devait  y  avoir  alors  extension  au  bulbe. 

L'élément  principal  du  Diagnostic  est  la  connaissance  des  conditions  étio- 
logiques.  Ainsi,  des  symptômes  spinaux  se  développant  après  la  suppression 
d'un  flux  habituel  ou  d'une  hémorrhagie,  ou  encore  dans  le  cours  d'une  ûèvre 
typhoïde,  indiquent  une  congestion  de  la  moelle. 

On  a  quelques  autres  bons  signes  dans  la  mobilité  des  phénomènes  :  l'in- 
fluence de  l'attitude,  la  courte  durée  de  la  maladie. 

Comme  Traitement,  on  peut  employer  les  ventouses  scarifiées  le  long  du 
rachis,  les  sangsues  à  l'anus,  les  ventouses  sèches  sur  les  extrémités  inférieu- 
res; les  purgatifs,  notamment  l'aloès,  etc. 

Hammond  déclare  l'ergot  de  seigle  avantageux  au  début  de  la  forme  aiguè 
et  indispensable  dans  les  formes  invétérées.  Il  l'administre  à  la  dosede4gram. 
d'extrait  liquide,  répétée  trois  fois  par  jour. 

D'après  le  même  auteur,  la  belladone  est  encore  un  remède  utile,  surtout 
quand  la  congestion  spinale  s'accompagne  de  paralysie  du  sphincter  ou  de  vi- 
Tes  douleurs  dans  le  dos.  «  On  peut  l'administrer  en  teinture  à  la  dose  de  15 
gouttes,  trois  fois  par  jour,  ou  bien  encore  on  peut  appliquer  un  emplâtre  bel- 
ladone sur  la  partie  de  l'épine  dorsale  qui  est  le  siège  de  la  douleur.  » 

«  Les  douches  chaudes  (à  08°  Fahr.)  sur  la  colonne  vertébrale,  ajoute-t-il, 
constituent  un  excellent  révulsif.  On  doit  projeter  l'eau  d'une  hauteur  de  deux 
pieds  environ  sur  le  dos ,  au  niveau  de  la  région  douloureuse,  pendant  cinq 
minutes,  tous  les  jours.  » 

Hammond  conseille  enfin  d'y  ajouter  les  courants  continus  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale  (courants  faibles  et  sans  que  les  séances  dépassent  dix  minu- 
tes). 

S'il  y  a  tendance  à  la  chronicité,  les  vésicatoires,  les  applications  de  teinture 
d'iode,  d'aloès,  à  faibles  doses  répétées,  les  douches  d'éther  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  pourront  rendre  des  services. 

Il  faut  chercher  à  rappeler,  s'il  y  a  lieu,  l'écoulement  sanguin  dont  la  sup- 
pression a  entraîné  les  accidents. 

CHAPITRE  II. 
anémie  de  la  moelle*. 

L'anémie  de  la  moelle  peut  tenir  à  des  causes  agissant  spécialement  sur  la 
circulation  de  la  moelle,  sur  la  circulation  générale  et  sur  la  quantité  de  sang. 
lie  premier  cas  est  le  plus  important  ;  il  nous  arrêtera  beaucoup  plus. 

^  Berlin  ;  Dictionn.  encycl.,  —  Hallopeau  ;  Nouveau  Dictionn,  de  Mé^»  et  de  Chir. 
prat.  —  Erb  ;  Hdb,  de  Ziemsseo. 
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I.  Les  anémies  de  la  moelle  peuTent  être  classées  en  deux  grandes  catégo- 
ries: celles  qui  sont  produites  par  une  oblitération  des  vaisseaux,  et  celles  qui 
sont  dues  à  un  spasme  des  artérioles. 

1.  Anémies  par  oblitération  des  vaisseaux.  L'oblitération  peut  être  com- 
plète ou  incomplète. 

A.  La  physiologie  expérimentale  produit  facilement  des  anémies  médullai- 
res par  oblitération  complète  des  vaisseaux  de  cet  organe. 

Sténon  lie,  sur  un  lapin,  l'aorte  abdominale  le  plus  près  possible  du  dia- 
phragme ;  il  développe  ainsi  une  paralysie  presque  complète  du  mouvement 
et  du  sentiment  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  paraplégie  est  bien  due  à 
r^néroie  spinale  et  non  à  Tanémie  musculaire  ;  en  faisant  la  ligature  plus  bas, 
au-dessous  du  point  d'origine  des  artères  lombaires,  les  résultats  sont  diffé- 
rents :  la  paralysie,  qui  est  alors  d'origine  musculaire,  ne  s'établit  que  tardi- 
vement. 

On  obtient  un  résultat  analogue  en  développant  des  embolies  artificielles,  en 
injectant,  comme  l'ont  fait  Floureas,  Vulpian,  Panum  et  Feltz,  une  poudre 
fine  dans  le  système  vasculaire  * . 

Dans  tous  les  cas,  il  y  a  oblitération  complète  et  immédiatede  certains  vais- 
seaux, anémie  spinale  consécutive  :  d'où  paraplégie  complète,  à  début  rapide. 
Quelques  rares  cas  cliniques  reproduisent  entièrement  ces  faits  expérimen- 
taux. Ainsi,  Desnos  *  a  récemment  présenté  à  l'Académie  de  Médecine  Tobser- 
vation  suivante. 

Un  homme  était  atteint  de  rétrécissement  mitral  et  de  ramollissement  céré- 
bral consécutif..  Après  avoir  ressenti  depuis  la  veille  des  douleurs  vives  dans 
la  cuisse  gauche,  il  est  pris  de  paraplégie  absolue,  subite,  portant  sur  le  mou- 
vement et  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes,  avec  rétention  d'urine,  raideur 
musculaire,  couleur  violacée  des  membres  inférieurs,  sugillations  plus  foncées 
sur  le  trajet  des  veines  et  abaissement  de  la  température,  22'' à  gauche  et  26oà 
droite.  Il  meurt  trente-six  heures  après  le  début  des  accidents,  emporté  par  une 
congestion  pulmonaire  ;  il  avait  aussi  présenté  de  l'hématurie  et  une  gastro- 
entérorrhagie. 

On  trouve  un  caillot  au-dessus  de  la  terminaison  de  Taorte  abdominale, 
s'étendant  dans  Tartère  iliaque  des  deux  côtés,  et  à  droite  dans  la  fémorale  et 
la  poplitée. 

La  clinique  avait  réalisé  là  les  conditions  expérimentales  et  produit  Tanémie 
delà  moelle,  d'où  !a  paraplégie  subite  et  complète.  La  congestion  dans  les  régions 
situées  au-dessus  s'était  manifestée  par  l'hëmatéroèse. 

Desnos  indique  les  signes  qui  peuvent  permettre  de  poser  le  diagnostic  en 
pareil  cas  :  1^  la  soudaineté  foudroyante  des  accidents  ;  2"*  l'abaissement  énorme 

*  Voy.,  pour  le  détail  et  les  résultais  de  ces  expériences:  Vulpian;  Lfç.  sur  Us 
mal.  du  Syst.  nerv.,  98.  —  Voy.  aussi  le  récent  travail  expérimeotal  de  Mayer  sur 
l'anémie  de  la  moelle  par  oblitération  de  l'aorte  (Prag.  Zeitschr.  /".  Heilk,,  1883,  IV; 
anal,  in  Encéph.,  1883,  634.) 

«  Acad,  de  Sied.   4  janvier  1876, 
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de  température  dans  les  membres  inférieurs  ;  3®  la  coloration  violacée  des  tégu- 
ments, les  sugillations  livides  sur  le  trajet  des  veines  ;  i^  la  raideur  des  muscles 
paralysés  ;  5*^  la  cessation  des  battements  artériels  dans  les  membres  inférieurs 
(symptôme  patbognomonique) . 

B.  Quand  l'oblitération  vasculaire  est  incomplète,  la  circulation  est  gênée 
graduellement  ;  les  phénomènes  de  paralysie  sont  alors  en  quelque  sorte  inter- 
mittents pendant  un  certain  temps  avant  de  devenir  définitifs.  Ils  sont  souvent 
précédés  par  des  phénomènes  d'excitation  médullaire,  phénomènes  moteurs 
variables. 

Expérimentalement,  Kussmaul,  en  comprimant  la  crosse  de  Taorte,  empêche 
complètement  l'afflux  du  sang  dans  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  d'où  une 
paraplégie  brusque  et  complète.  Mais  dans  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
l'anémie  est  partielle,  incomplète,  et  alors,  dans  les  membres  antérieurs,  les 
phénomènes  d'excitation  précèdent  la  paralysie. 

Chez  les  chevaux,  on  a  observé  des  cas  de  claudication  intermittente  dus  à 
des  causes  analogues. 

Quelques  faits  cliniques  reproduisent  ces  conditions.  Ainsi,  Barth  a  vu  une 
femme  de  51  ans  éprouver  pendant  quatre  ans  des  troubles  progressifs  et  variés 
de  motilité  dans  les  membres  inférieurs,  dans  le  droit  d'abord,  puis  dans  les 
deux  ;  après  cela,  la  paraplégie  devient  complète.  L'aorte  était  oblitérée  au- 
dessus  des  rénales  par  un  caillot  dense,  qui  s'étendait  dans  les  artères  iliaques 
et  leurs  divisions. 

Voilà  des  cas  assez  nets  où  Ton  a  incontestablement  afifaire  à  une  anémie 
de  la  moelle.  Nous  allons  examiner  maintenant  des  faits  moins  précis  dans 
lesquels  le  même  résultat  (l'anémie  médullaire)  serait  produit  par  une  cause 
toute  difiërente,  par  le  spasme  des  artérioies  spinales. 

2.  Anémie  pviT  spasme  des  artérioies.  Ce  groupe  est  important  à  connaître,  à 
cause  du  rôle  qu'on  a  attribué  à  cet  élément  dans  la  production  des  paralysies 
réOexes.  On  trouvera  un  bon  résumé  de  la  question  dans  les  Leçons  de  Vulpian 
sur  les  vaso-moteurs. 

Dans  des  expériences  sur  les  reins  et  les  capsules  surrénales,  Brown-Sequard 
remarqua  que  Texcitation  des  nerfs  de  cet  organe,  par  une  ligature  notamment, 
entraîne  la  constrictioo  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  la  moelle.  C'est  là 
le  spasme  des  artérioies  produit  par  excitation  réflexe  des  vaso-constricteurs. 

Partant  de  ce  fait,  de  l'anémie  spinale  qui  devait  en  résulter  et  des  consé- 
quences connues  de  l'anémie  de  la  moelle  sur  les  fonctions  de  cet  organe,  il 
voulut  trouver  là  une  explication  patbogénique  des  paralysies  réflexes  déjà 
décrites  par  Graves,  que  Jaccoud  et  Weir  Mitchell  appellent  des  paralysies 
d'origine  périphérique  ou  par  irritation  périphérique. 

Le  type  clinique  de  ce  genre  de  paralysie  s'observe  par  exemple  dans  le  cours 
des  maladies  des  voies  génito-urinaires.  Un  homme  atteint  de  néphrite  voit  sur- 
venir progressivement  une  paralysie  des  membres  inférieurs  qui  va  en  croissant 
et  finit  par  être  complète. 

Des  paralysies  du  même  ordre  se  présenteraient  dans  l^entérite,  la  colite,  la 
dysenterie,  les  maladies  deTutérus,  etc.  Brown-Sequard  classe  encore  dans  la 
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même  catégorie  :  la  cécité  par  contusion  du  nerf  frontal,  les  paralysies  sous 
l'influence  de  la  dentition  on  des  vers  intestinaux,  et  aussi  certaines  paralysies 
traumatiques  survenant  dans  une  région  autre  que  celle  qui  a  reçu  directement 
la  blessure. 

Pour  Brown-Sequard,  dans  tous  ces  cas  il  y  a  une  excitation  centripète  en- 
traînant une  contracture  réflexe  des  artérioles  de  la  moelle  :  anémie  spinale  et 
paralysie  consécutive.  Ce  n'est  donc  pas  la  paralysie  qui  est  réflexe,  à  propre- 
ment parler,  c'est  la  contracture  vasculaire. 

Cette  théorie  a  été  vivement  combattue  par  Jaccoud,  Weir  Mitchell  et  Vul- 
pian.  Voici  les  principales  objections  :  Il  faudrait  que  celle  contracture  durât 
bien  longtemps  sans  produire  d'épuisement.  Cet  argument  a  sa  valeur;  mais 
cependant  on  voit  chez  les  hystériques,  par  exemple,  des  contractures  durer  très 
longtemps.  — Ces  contractures  ne  doivent  produire  qu'une  anémie  incomplète, 
et  alors  on  devrait  observer  un  simple  afl'aiblissement  au  lieu  d'une  paralysie 
complète,  ou  des  phénomènes  convulsifs  avant  les  phénomènes  paralytiques.Si 
au  contraire  l'anémie  produite  est  complète,  pourquoi  n'observe-t-on  jamais  de 
ramollissement  consécutif,comme  après  les  oblitérations  vasculaires  ? — De  plus, 
les  paralysies  par  anémie  vraie  portent  sur  la  sensibililé  et  sur  la  motilité  ;  dans 
les  paralysies  réflexes,  au  contraire,  la  motilité  est  seule  atteinte  :  pourquoi  cette 
immunité  de  la  substance  grise  ? 

Jaccoud  et  Weir  Mitchell  ont  voulu  substituera  cette  hypothèse  celle  de  l'é- 
puisement nerveux.Uneexcilation  centripète  suprirae  l'excitabilité  fonctionnelle 
d'un  segment  de  la  moelle:  d'où  paralysie.  —  On  comprend  difficilement  cet 
épuisement  persistant  longtemps,  ne  se  produisant  pas  d'autre  part  à  la  suite 
des  névralgies  très  douloureuses,  etc. 

Viilpian  repousse  ces  deux  théories  et  se  demande  si  même  il  existe  des 
paralysies  réflexes,  c'est-à-dire  sans  lésion  matérielle  de  la  moelle.  Il  rap- 
pelle les  faits  que  nous  avons  déjà  cités  à  propos  de  l'étiologie  des  myélites 
clironiques  diffuses,  dans  lesquels  une  lésion  de  la  moelle  avait  succédé  à  une 
lésion  des  nerfs,  et  de  prétendues  paralysies  réflexes  correspondaient  à  de  véri- 
tables myélites,  et  il  pense  qu'il  en  est  ou  qu'il  en  sera  ainsi  dans  la  plupart 
des  observations. 

En  tout  cas,  et  c'est  la  conclusion  qu'il  nous  importe  ici  de  retenir,  on  a 
singulièrement  exagéré  le  rôle  de  l'anémie  spinale  par  spasme  des  artérioles, 
et  il  n'y  a  pas  lieu  d'en  faire  une  classe  clinique  utile. 

II.  Les  causes  qui  agissent  sur  la  quantité  totale  du  sang,  les  hémorrhagies 
par  exemple,  n'agissent  que  d'une  manière  accessoire  sur  la  moelle.  Les  phé- 
nomènes d'anémie  spinale  ne  sont  alors  qu'un  épisode  dans  le  tableau  géné- 
ral et  ne  méritent  pas  de  nous  arrêter. 

Je  mentionnerai  seulement  quelques  faits  de  Grisolle,  Moutard-Martin,  etc., 
dans  lesquels  la  paralysie  semble  avoir  été  produite  par  l'anémie  de  la  moelle 
après  les  hémorrhagies,  et  notamment  après  les  hémorrhagies  rectales  ou 
utérines*. 

*  Voy.  aussi  Gaz.  hehdom.,  1877,  28, 
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Il  faut  du  reste  se  méfier  de  ces  paralysies,  qui  se  présentent  ordinairement 
dans  des  cas  de  chlorose  souvent  compliqués  d'hystérie. 

Un  mot  maintenant  du  Traitement. 

Les  réseryes  que  nous  avons  apportées  au  rôle  clinique  de  Tanémie  spinale 
restreignent  aussi  la  thérapeutique.  Nous  avons  supprimé  le  type  sur  lequel 
les  physiologistes  et  les  médecins  s'escrimaient  le  plus  :  le  type  d'anémie  spi- 
nale par  spasme  des  artérioles. 

On  cherchait  tous  les  agents  qui  auraient  une  action  vaso-dilatatrice  pour 
combattre  cette  contracture  réflexe  des  vaisseaux  de  la  moelle  ;  on  employait 
la  strychnine,  le  nitrite  d'amyle,  etc.  Je  ne  crois  pas  utile  d'insister. 

Contre  l'anémie  de  la  moelle  par  oblitération  vasculaire,  il  n'y  a  que  peu 
de  chose  à  faire  :  toniques  et  reconstituants,...  telle  est  l'indication  capitale  et 
générale.  Je  crois  qu'il  est  difficile  d'agir  sur  la  circulation  de  la  moelle  elle- 
même  autrement  que  par  l'électricité. 


CHAPITRE  III. 

HÉMORRHAGIE  DE  LA  MOELLE. 

L'hémorrhagie  de  la  moelle  est  très  rarement  primitive  ;  c'est  le  contraire 
de  ce  que  nous  avions  noté  pour  l'hémorrhagie  cérébrale.  L'hématomyélic 
primitive  est  même  tellement  rare  qu'on  en  a  nié  l'existence.  Il  y  a  certaine- 
ment beaucoup  de  cas  publiés  sous  ce  titre,  mais  il  y  a  des  erreurs  d'interpré- 
tation pour  le  plus  grand  nombre. 

Hayem,  après  avoir  dépouillé  avec  beaucoup  de  soin  toutes  les  observations 
connues  d*hémorragie  de  la  moelle,  pour  sa  Thèse  d'agrégation  (1872),  a  admis 
et  confirmé  l'idée  de  Cbarcot,  que  l'hémorrhagie  est  toujours  secondaire  à 
rinflammation,  qu'il  y  a  toujours  bcmatorayélite  et  non  Lématomyélie. 

La  plupart  des  auteurs  sont  cependant  portés  aujourd'hui  à  considérer  cette 
conclusion  comme  trop  générale  et  trop  absolue.  Il  est  le  plus  souvent  très 
difficile  de  distinguer  si  une  myélite  suit  ou  précède  une  bémorrhagie. 

Il  y  a  des  faits  qui  tendent  à  établir  la  réalité  de  Tbématomyélie  primitive. 
Orisolle  a  vu  une  bémorrhagie  de  la  moelle  en  môme  temps  qu'un  ramollis- 
sement du  bulbe  ;  Hutin,  une  bémorrhagie  de  la  moelle  en  même  temps  qu'un 
ramollissement  du  cerveau  ;  Saccbco,  Jaccoud,  une  bémorrhagie  de  la  moelle  en 
même  temps  qu'une  bémorrhagie  du  cerveau.  Ces  faits,  surtout  les  derniers, 
ont  une  grande  importance,  l'hémorrhagie  cérébrale  n'étant  pas  la  conséquence 
d'une  encéphalite  et  provenant  des  altérations  vasculaires.  J'ai  récemment 
observé  un  autre  fait  du  même  ordre  :  une  femme  qui  devint  subitement 
paraplégique  dix-huit  mois  après  avoir  eu  une  attaque  d'hémiplégie  ^  Liou ville 

1  Depuis  notre  première  édition,  nous  avons  eu  Tautopsie  de  la  femme  dont  nous 
parlions  là  :  or,  il  s'agissait  parfaitement  d'une  myélite  diffuse  et  non  d'une  bémor- 
rhagie primitive  de  la  moeUe.  Ceci  non  seulement  fait  rentrer  ce  cas  dans  les  idées 
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a  constaté  aussi  dans  la  moelle  des  anévriscnes  miliaires  que  Graveilhier  avait 
du  reste  déjà  vus. 

Enfin,  je  citerai  deux  faits  récents  de  Goldtammer  et  de  Eichhorst,  qui  pa- 
raissent avoir  été  bien  observés  et  qui  nous  serviront  de  types  comme  descrip- 
tion clinique  de  Thémorrhagie  intra-spinale  \ 

Une  jeune  fille  de  15  ans  et  9  mois,  non  encore  menstruée,  sans  hérédité 
particulière  et  d'une  bonne  santé  antérieure,  était  assise  tranquillement  uo 
jour  sur  une  chaise,  quand  elle  éprouva  subitement  entre  les  deux  épaules  une 
douleur  si  violente  qu*elle  poussa  un  cri.  La  douleur  se  répand  rapidement 
dans  Te  bras  droit,  puis  dans  le  gauche,  en  même  temps  qu'apparaît  une  dou- 
leur en  ceinture  à  la  base  de  la  poitrine.  Elle  tombe  de  sa  chaise  et  remarque 
aussitôt  la  paralysie  de  la  jambe  droite  ;  après  demi-heure,  la  jambe  gauche  est 
aussi  paralysée.  On  la  porte  à  l'hôpital  deux  heures  après  Taccident.  Elle  pré- 
sente alors  une  paraplégie  complète  des  extrémités  inférieures  ainsi  que  des 
muscles  du  dos  et  de  l'abdomen,  une  anesthésie  absolue  remontant  exactement 
des  deux  côtés  jusqu'aux  mamelons  et  en  arrière  jusqu'à  la  quatrième  dorsale. 
Le  mouvement  et  la  sensibilité  sont  intacts  au-dessus  de  cette  ligne.  Les  dou- 
leurs disparaissent  rapidement.  Les  mouvements  réflexes  sont  conservés  ainsi 
que  l'excitabilité  musculaire  dans  les  extrémités  inférieures  ;  la  vessie  est  pa- 
ralysée, mais  l'urine  est  normale. 

Après  quatre  mois  .  les  réflexes  sont  exagérés  et  il  y  a  des  secousses  invo- 
lontaires dans  les  extrémités  inférieures,  puis  des  contractures  dans  les  mus- 
cles paralysés,  qui  se  mettent  d'abord  dans  Textension,  puis  définitivement 
dans  la  flexion.  Il  y  a  amaigrissement  progressif  des  cuisses  et  des  jambes. 

Surviennent  plusieurs  atteintes  de  cystite  purulente,  puis  des  eschares,  etla 
malade  succombe  un  an  après  le  début. 

A  l'autopsie,  on  découvre  un  foyer  hémorrhagique  au  niveau  de  la  deuxième 
dorsale.  La  moelle  est  saine  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer,  sauf  une  lésion 
descendante  dans  les  cordons  latéraux,  à  laquelle  étaient  dus  les  phénomènes  de 
contracture  de  la  deuxième  période,  et  une  sclérose  ascendante  des  cordons  de 
Goll  jusqu'au  calamus  scriptorius. 

Voici  maintenant  le  fait  de  Eichhorst^. 

Une  jeune  fille  de  28  ans,  douze  heures  après  l'arrêt  de  menstrues  d'ailleurs 
régulières,  éprouve  une  sensation  toute  spéciale  à  la  peau  depuis  l'ombilic  jus- 
qu'aux orteils,  prurit  léger  avec  picotement,  qui  dura  toute  la  journée.  En  m.éme 
temps,  diminution  des  forces  dans  les  membres  inférieurs,  impossibilité  d'uriner 
malgré  un  pressant  besoin.  Le  soir,  paralysie  progressive  des  membres  inférieurs 


de  ilayem,  mais  encore  enlève  toute  valeur  aux  observations  que  nous  citons  dans  ce 
paragraphe.  Il  est  démontre  en  cirel  par  là  que  la  même  maladie  peut  réaliser  des 
processus  anatomiques  différents  dans  divers  points  de  l'économie  :  une  hémorrbagie 
primitive  ici  et  une  inflammation  là.  Il  ue  faut  donc  plus  attacher  d'importance  pour 
cette  discussion  qu'aux  faits  suivis  d'autopsie. 

*  Rev.  des  Se.  méd.,  VIII.  1.  —  Voy.  aussi  la  Thèse  de  Boppe.  Paris,  1881,  n*  141. 

a  Ibid.,  IX,  160. 
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avec  secousses  coDTuIsÎTes  par  accès  répétés.  Le  lendemain,  toute  la  partie  in- 
férieure du  corps  est  comme  morte  pour  la  malade  ;  la  sensation  de  picotement 
s'étend  jusqu'à  la  moitié  gauche  du  tronc  et  au  membre  supérieur  gauche.  Fai- 
blesse du  bras  gauche. . . 

Lies  jours  suivants,  la  paralysie  motrice  et  Tanesthésie  cutanée  font  des  pro- 
grès. La  fièvre  apparaît»  s*élève  à  40®,  et  la  malade  succombe  dans  le  coma, 
avec  irrégularité  de  la  respiration,  le  cinquième  jour  de  la  maladie. 

A  Tautopsie,  foyers  de  ramollissement  et  d'hémorrhagie  ;  l'examen  micro- 
scopique démontre  aux  yeux  de  Tauteur  que  l'apoplexie  capillaire  était  primi- 
tive. 

Les  vaisseaux  en  effet  sont  le  siège  d'altérations  remarquables.  Très  larges, 
remplis  de  globules  sanguins,  ils  présentent  sur  leur  trajet  d'innombrables  di- 
latations sacciformes  ou  fusiformes.  En  certains  points,  ils  sont  rompus  sur 
le  côté,  de  sorte  que  les  globules  sanguins  ont  pénétré  dans  la  gaine  de  Robin. 
Enfin,  celle-ci  cédant  à  son  tour,  le  sang  a  fait  irruption  dans  le  tissu  ner- 
veux. 

D'un  autre  côté,  les  éléments  nerveux,  dans  les  foyers  récents,  ne  présentent 
pas  les  caractères  de  Tinfiammation,  ni  granulations  graisseuses,  ni  proli- 
fération cellulaire.  En  quelques  points,  au  niveau  des  foyers  anciens,  on  con- 
staté une  dégénérescence  graisseuse  des  parois  vasculaires.  Là  aussi  existe  une 
ioflammation  secondaire  des  éléments  nerveux. 

Ces  faits  résument  mieux  que  toute  description  didactique  la  marche  clinique 
d'une  hémorrhagie  de  la  mœUe.  Le  triage  n'étant  du  reste  pas  encore  fait  d'une 
manière  définitive  entre  l'hématomyélie et  l'iiématomyélite,  l'observation  rigou- 
reuse n'ayant  pas  encore  fait  connaître  un  nombre  suffisant d'hémorrhagies  pri- 
mitives vraies,  on  tomberait  dans  le  schéma  si  Ton  voulait  en  dire  davantage. 

Le  diagnostic  est  très  difficile  chez  le  vivant  ;  même  avec  un  début  brusque, 
apoplectiforme,  on  n'a  pas  toujours  affaire  à  une  hémorrhagie;  le  fait  person- 
nel que  nous  avons  cité  plus  haut  montre  bien  la  possibilité  de  cette  confusion 
clinique. 

Nous  n'insistons  pas  :  c'est  une  question  encore  à  l'étude. 


TROISIÈME  PARTIE 

MALADIES  DE  LA  MOELLE  ALLONGÉE 


Dans  notre  première  édition,  nous  n'avons  étudié  que  la  paralysie  labio-glos- 
so-laryngée.  Quoique  la  patiioiogie  bulbaire  soit  encore  bien  incomplète,  nous 
avons  cru  devoir  étendre  un  peu  ce  cadre  de  description. 

Il  est  dès  lors  indispensable  de  faire  de  cette  étude  une  partie  distincte,  parce 
que  la  moelle  allongée  ne  peut  être  absolument  assimilée  ni  à  la  moelle,  ni  aa 
cerveau.  C'est  un  organe  de  transition  ;  ses  maladies  participentdece  caractère. 

Par  ses  inflammations  (paralysie  labio-glosso-laryugée  notamment),  le  bulbe 
est  entièrement  assimilable  à  la  moelle,  dont  il  forme  comme  le  couronnement 
supérieur.  Mais  par  ses  lésions  en  foyer  (hémorrbagies  et  ramollissements),  il 
se  rapproche  au  contraire  du  reste  de  Tencépbale. 

Il  faut  donc  Tétudier  à  part. 

Nous  ne  décrirons  pas  spécialement  Tanémie  et  la  congestion  de  la  moelle 
allongée.  Gliniquement,  ces  troubles  circulatoires  ne  se  présentent  jamais  que 
comme  élément  constituant  de  la  congestion  ou  de  Tanémie  des  centres  nerveux 
en  général. 

Nous  ne  nous  occuperons  que  des  lésions  en  foyer  (hémorrhagies  et  ramol- 
lissements) et  des  inflammations  (chroniques  et  aigués). 

1  Hailopeau;  Th.  d'agrég.  Paris,  1875. —  Erb;  Handb.  von  Ziemssen,  XI,  1878. 
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Lésions  en  Foyer*. 


Les  observations  bieo  prises  et  suivies  d  autopsie  de  lésions  en  foyer  bulbaires 
sont  encore  peu  nombreuses. 

Hallopeau  ne  cite  pour  rbémorrbagie  que  deux  faits  d*01livier  (d'Angers) 
et  un  de  Leyden  (sans  histoire  clinique)  ;  pour  le  ramollissement,  une  observa- 
tion personnelle  (service  de  Vulpian)  et  une  de  Luneau  (service  de  Proust).  — 
Nothnagel  n'y  ajoute  qu'un  cas  de  Jodin  pour  rbémorrbagie  et  deux  cas  de 
Fabre  et  de  Tuengel  pour  le  ramollissement'. 

La  description  ne  peut  donc  être  donnée  que  comme  provisoire. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HÉMORRHAGIE    BULBAIRE ^ 

Etiologib  et  anatomie  pathologique.  —  L'bémorrhagie  bulbaire  est 
rare  ;  quand  elle  existe,  elle  se  comporte  en  général  comme  rbémorrbagie  cé- 
rébrale. 

Du  reste,  les  parties  les  plus  rapprochées  du  cerveau  sont  le  plus  souvent 
atteintes  ;  c'est  dansla  région  protubérantielle  que  les  bémorrbagies  s'observent 
surtout. 

L'élément  pathogénique  capital  est  l'altération  vasculaire  :  les  auévrismes 
miliaires  (Hescbl)  ;  on  a  constaté  l'atbérome,  la  dégérescence  graisseuse,  la 
dilatation  capillaire  suite  de  ramollissement  (Gerbardt),  etc. 

Gela  posé,  toutes  les  causes  qui  élèvent  la  tension  artérielle  et  aussi,  plus  ra- 
rement, celles  qui  augmentent  la  tension  veineuse,  pourront  déterminer  la  rup- 
ture de  ces  vaisseaux  altérés  et  produire  rbémorrbagie  bulbaire.  C'est  dans 
cette  catégorie  qu'Erb  place  les  cas  daus  lesquels  l'apoplexie  a  été  produite  par 
des  palpitations,  des  efforts  violents,  une  forte  colère,  des  exercices  musculai- 
res forcés,  Tabus  des  spiritueux.  C'est  encore  ainsi  que  peuvent  médiatement 
agir  certaines  lésions  voisines  (qui  altèrent  les  parois  vasculaires  et  augmentent 

<  Nothnagel;  Top.  ùiagn.  d.  Geh.-krank.  Berlia,  1879. 

2  Oq  trouvera  la  mention  de  quelques  faits  de  plus  daos  la  présente  éditioD . 

^  Erb.;  loc.  cit.,  444. 
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la  teDsioQ  sanguine),  comme  :  la  carie  des  vertèbres  cervicales,  la  racoiogite 
puruleote  de  la  base,  les  tumeurs  dans  le  voisiaage  ou  daos  la  substance  du 
bulbe,  etc. 

Les  traumatismes  s'exerçant  sur  le  crâne  ou  sur  la  nuque  peuvent  aussi 
entraîner  des  bémorrbagies  bulbaires,  quoiqu'ils  n'atteignent  pas  directement 
la  moelle  allongée.  Westphal  a  expérimentalement  développé  des  foyers  de  cet 
ordre  cbez  les  cocbons  d'Inde  en  leur  donnant  de  petits  coups  sur  la  tête. 
Duret  a  vu  également  se  produire  des  accidents  analogues  dans  ses  expériences 
sur  les  traumatismes  cérébraux  et  le  cboc  cépbalo-racbidien. 

Rappelons  enGn  que  de  vastes  bémorrbagies  cérébrales  peuvent  pénétrer 
dans  le  quatrième  ventricule  et  entraîner  la  symptomatologie  des  foyers  bul- 
baires. 

L'bistoire  anatomique  de  l'bémorrbagie  une  fois  constituée  ne  diffère  pas  de 
ce  que  nous  avons  dit  à  propos  de  l'bémorrbagie  cérébrale. 

Symptômes. — L'importance  capitale  des  fonctions  (respiration  et  circulation) 
auxquelles  le  bulbe  préside,  donne  une  gravité  exceptionnelle  aux  bémor- 
rbagies de  cette  région  Aussi  y  a-t-il  toute  une  série  de  cas  dans  lesquels  la 
mort  est  presque  instantanée  ^ . 

Que  le  bulbe  soit  primitivement  et  exclusivement  atteint,  ou  qu'une  bémor- 
rhagie  cérébrale  arrive  par  pénétration  jusqu'au  contact  du  bulbe,  la  respi- 
ration et  la  circulation  s'embarrassent  et  s'arrêtent  ;  le  malade  succombe,  ou 
absolument  subitement,  ou  après  avoir  poussé  un  cri  et  présenté  quelques 
convulsions  épileptiformes,  d'autres  fois  des  vomissements. 

Mais  à  côté  de  ces  faits  foudroyants,  il  y  en  a  quelques  autres  dans  lesquels 
le  malade  survit  assez  longtemps  pour  qu'on  puisse  analyser  cliniquement  son 
état.  Ce  sont  ces  cas  que  nous  devons  décrire. 

Le  début  est  brusque,  apoplectiforme.  La  perte  de  connaissance,  qui  manque 
souvent  dans  le  ramollissement,  existe  ici  :  le  tableau  de  V apoplexie  est  com- 
plet ;  seulement  ï^sparali^sies  peuvent  avoir  quelque  chose  de  particulier. 

Elles  affectent  toute  espèce  de  disposition;  le  plus  souvent  généralisées  aux 
quatre  membres,  elles  sont  d'autres  fois  hémiplégiques,  ou,  plus  rarement,  pa- 
raplégiques. Ainsi  que  le  fait  remarquer  Ilallopeau,  elles  ne  sont  jamais  limi- 
tées à  quelques  muscles,  comme  celles  qui  viennent  souvent  s'ajouter  à  l'en*- 

«  White  (Pathol.  Soc,  of  Lond.,  21  fôvr.  1882;  anal,  ia  Rev.  des  Se.  inédic,,  XXI, 
597)  a  examiné  microscopiquemont  la  moelle  allongée  de  trois  enfants  morts  subitement 
sans  lésion  apparente;  sur  Tune  d'elles,  il  a  vu  une  dilatatiou  vase ulaire considérable 
avec  plusieurs  îlots  hémorrhagiqucs  ;  Tun  de  ces  îlots  siégeait  précisément  à  Témer- 
gence  du  nerf  vague.  Quohiues  heures  avant  la  mort,  reniant  avait  présenté  une 
élévation  de  température  et  une  dyspnée  considérables. 

Le  môme  auteur  a  parlé  le  mois  suivant,  à  la  môme  Société,  d'un  individu  qui,  en 
pleine  convalescence  après  l'opération  du  bec-de-liôvre,  fut  pris  un  soir,  sans  cause, 
comme  d'un  peUt  accès  fébrile  avec  légère  oppression,  et  succomba  subitement  cinq 
heures  après.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  congestion  du  bulbe  et  un  épancbement 
MDguin  considérable  immédiatement  en  dehors  du  noyau  du  nerf  vague. 

Grassbt,  Mal.  syst.  nerv.,  >  édit.  35 
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semble  symplomalique  de  la  maladie  de  Duchcone.  La  forme  généralisée  aux 
quatre  membres  est  la  plus  caractéristique,  parce  qu'il  u'y  a  pas  dans  les 
liémispbères  de  poiut  où  passent  les  conducteurs  de  toutes  les  parties  du 
corps. 

En  même  temps  que  ces  paralysies  des  membres,  apparaissent  les  paralysies 
bulbaires  proprement  dites  (nous  les  retrouverons  en  détail  dans  la  maladie  de 
Ducbenne)  :  paralysies  de  la  langue  et  de  la  partie  inférieure  de  la  face,  para- 
lysie du  larynx,  plus  rarement  des  oculo-moteurs.  On  ne  trouve  pas  en  général 
de  signes  de  paralysie  du  pneumogastrique,  parce  que  la  mort  survient  rapide- 
ment quand  le  noyau  de  ce  nerf  est  atteint  (Ilallopeau). 

Ces  paralysies  sont  bilatérales  ou  unilatérales.  Dans  ce  dernier  cas,  elles 
sont  du  môme  côté  que  la  lésion,  tandis  que  celles  des  membres  sont  croisées 
(Erb).  Cette  asymétrie  établit  une  nouvelle  différence  entre  les  paralysies 
symptomatiques  de  foyer  et  la  maladie  de  Ducbenne  (Hallopeau). 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  variables.  D'après  Couty%  il  n*y  aurait 
pas  d'bémianestbésie  franche  d'origine  bulbaire':  Thémianesthésie  méso- 
céphalique  est  toujours  protubérantielle  ou  pédonculaire  ;  d'après  cela,  il  fau- 
drait admettre  que,  dans. le  bulbe  comme  dans  la  moelle,  les  voies  de  commu- 
nication sont  diffuses,  entre-croisées,  anastomosées,  entre  les  noyaux  bulbo- 
méduUaires  et  le  faisceau  blanc  bien  circonscrit,  qui  va  se  placer  à  la  partie 
externe  de  la  protubérance  du  côté  opposé.  Ainsi,  conclut  cet  auteur,  les 
noyaux  bulbo-médullaires  sont  bien  nets  en  colonne  d'un  côté  ;  le  faisceau 
blanc  qui  va  au  cerveau  est  bien  circonscrit,  de  l'autre  côté,  à  la  partie  externe 
de  la  protubérance  et  du  pédoncule  ;  mais  les  voies  de  communication  entre 
les  deux  côtés  sont  diffuses  et  quelconques  ;  Tentre-croisement  se  fait  toujours, 
pourvu  qu'il  reste  un  pont  de  substance  grise. 

La  respiration  est  souvent  atteinte  :  irrégulière,  stertoreuse,  dyspnéique, 
elle  présente  souvent  le  type  de  Cheyne-Stokes.  L'embarras  croit  jusqu'à  la 
paralysie  et  la  mort  survient  par  asphyxie.  Les  mouvements  se  régularisent 
au  contraire  si  la  termioaison  doit  être  heureuse. 

Le  cœur  est  souvent  irrégulier  et  le  pouls  très  fréquent.  La  syncope  peut 
accompagner  l'asphyxie.  Erb  fait  remarquer,  dans  les  diverses  observations, 
l'absence  des  troubles  vaso-moteurs  que  l'on  pouvait  s'attendre  à  trouver. 

Les  convulsions  épileptiformes  sont  un  symptôme  fréquent  et  souvent  pré« 
coce  de  l'hémorrhagie  bulbaire  ;  on  observe  aussi  des  contractures  ou  au  moins 
de  la  rigidité  dans  les  membres  paralysés. 

Les  vomissements  et  le  hoquet  ont  été  signalés.  Potain  a  noté  la  polyurie 
et  d'autres  auteurs  ï albuminurie  et  la  glycosurie  ;  mais  nous  savons  que  ce 
sont  là  des  signes  communs  à  d'autres  sièges  d'hémorrhagie  encéphalique. 

Leyden,  Erb  et  d'autres  ont  constaté  une  hyperthermie  agonique  consi- 

«  Gaz.  /lebdom.y  1877  et  1878. 

3  Nou3  citerous  un  peu  plus  loio  un  fait  de  raraoliissement  bulbaire  observé  par 
Senator,  qui  constitno  une  exception  à  celte  règle,  car  le  sujet  avait  présenté  une 
hémianesthésie  alterne. 
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dérable.  Lemcke*  a  au  contraire  observé  un  abaissement  très  coosidérablc  de  la 
température  à  la  suite  d^uoe  hémorrhagie  bulbaire'. 

Erb  admet  trois  types  au  point  de  vue  de  la  Marche,  de  la  Durée  et  de  la 
Terminaison. 

Le  premier  type  est  l'apoplexie  foudroyanle  :  mort  subite  ou  très  rapide. 

Dans  le  second  type,  la  mort  n'arrive  que  progressivement  après  quelques 
heures  ou  quelques  jours. 

EnGn  dans  le  troisième  type,  (|ui  est  de  beaucoup  le  plus  rare,  le  malade  ne 
succombe  pas,  et  il  reste  avec  un  état  qui  rappelle,  à  bien  des  égards,  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngée. 

Ces  propositions  mômes  impliquent  le  Pronostic. 

Diagnostic. —  Les  éléments  diagnostiques  sont  :  les  convulsions  épilepti- 
formes  et  la  rapidité  de  la  mort,  pour  les  formes  foudroyantes  ;  les  vomisse- 
ments, le  hoquet,  les  convulsions,  les  troubles  respiratoires  (phénomène  de 
Çheyne-Stokes)  et  les  paralysies  bulbaires  proprement  dites,  pour  les  formes 
moins  rapides. 

Mais,  conclut  Notbnagel,  même  en  présence  du  tableau,  en  apparence  typi- 
que, de  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme,  on  doit  encore  être  réservé  dans 
le  diagnostic,  puisqu'un  complexus  symptomatique  tout  à  fait  analogue  peut 
être  assez  souvent  produit  par  certains  foyers  cérébraux. 

Pour  les  distinguer,  on  pourra  utiliser  la  persistance,  dans  ces  derniers  cas, 
des  mouvements  réflexes  et  Tabsence  d'aphonie  et  de  troubles  circulatoires  ou 
respiratoires. 

Le  Traitement  ne  présente  pas  d'autres  indications  que  celui  de  Thémor- 
rhagie  cérébrale. 

CHAPITRE  n. 

ramollissement  bulbaire. 

Noua  n'avons  rien  de  particulier  à  dire  sur  I'Etiologie  etTÀNATOMiE  pa- 
thologique du  ramollissement  bulbaire  :  les  causes  de  l'oblitération  vascu- 
laire,  le  processus  de  la  thrombose  ou  de  l'embolie  et  l'histoire  ultérieure  du 
foyer  ont  été  décrits  à  propos  du  ramollissement  cérébral. 

»  D.  Ârch,  f,  klin.  Med.,  1883,  XXXIV;  anal,  in  Rev.  drs  Se.  méd.,  XXIV,  140. 

*  Couly,  Guimaraes  et  Niobey  [Acad.  des  5c.,  25  août  1884;  anal,  in  Encéph., 
1885,  87)  ont  éludié  expérimentaloment  l'action  des  lésions  du  bulbe  rachidion  sur 
les  échanges  nutritifs,  et  ont  conclu  que  «  les  lésions  du  bulbe  suivies  de  troubles 
nets  du  côté  de  la  température  ou  de  la  composition  du  sang  et  de  Turine,  se  carac- 
térisent toi^ours  par  un  syndrome,  augmentation  du  sucre,  diminution  des  gaz  arté- 
riels ou  veineux,  diminution  de  la  tension,  dans  lequel  il  est  impossible  d'isoler  un 
phénomène  particulier,  et,  à  fortiori,  de  le  rapporter  à  une  lésion  déterminée.  Le 
bulbe  agit  en  môme  temps  sur  les  divers  processus  nutritifs.  » 
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Nous  ne  deyons  insister  ici  que  sur  la  distribution  des  artères  de  la 
moelle  allongée.  Les  recherches  importantes  de  Duret^  sur  cette  question  con- 
duisent à  des  applications  de  premier  ordre  dans  Thistoire  du  ramollissement. 

Toutes  les  artères  bulbaires  viennent  des  vertébrales.  Celles-ci  naisseot  pres- 
que toujours  des  sous-clavières  ;  la  gauche  semble  continuer  la  portion  ascen- 
dante du  tronc  mère  sans  former  d'angle  sensible,  disposition  qui  favorise  le 
cours  du  sang  et  même  la  pénétration  des  caillots  migrateurs. 

L'irrigation  artérielle  du  bulbe  est  tellement  bien  assurée  par  les  anastomo- 
ses des  artères  cérébelleuses  qu'il  est  p  resque  impossible  de  l'interrompre 
expérimentalement. 

Les  artères  du  bulbe  peuvent  être  divisées  en  trois  classes  :  1.  les  unes  sont 
latérales  et  principalement  destinées  aux  racines  nerveuses  ;  2.  les  autres  sont 
médianes  et  vont  se  rendre  aux  noyaux  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ; 
3.  la  troisième  classe  est  formée  des  artères  des  autres  parties  constitutives  do 
bulbe  (olives,  pyramides,  etc.). 

Les  premières,  artères  radiculaires^  naissent  directement  de  troncs  relati- 
vement volumineux,  comme  la  basilaire,  les  vertébrales  et  les  cérébelleuses; 
elles  sont  très  nombreuses,  très  petites  et  fournissent  deux  rameaux  :  l'un 
remonte  avec  la  racine  dans  le  bulbe  (on  peut  le  suivre  jusqu'aux  noyaux  d'ori- 
gine du  nerf)  ;  l'autre  descend  dans  la  racine  vers  la  périphérie. 

Les  artères  médianes  ou  des  noyaux  sont  de  plusieurs  ordres.  Il  y  a  :  1.  en 
bas,  les  branches  de  la  spinale  antérieure;  2.  celles  qui  passent  sous  le  bord 
inférieur  de  la  protubérance,  dans  la  fossette  interpyramidale  (artères  sous- 
protubérantielles)  ;  3.  d'autres  qui  viennent  du  tronc  basilaire  et  traversent  la 
protubérance  (artères  médio-protubérantielles)  ;  4.  d'autres  enfin  qui,  nées  de 
la  bifurcation  supérieure  de  la  basilaire,  passent  sur  le  bord  supérieur  de  la 
protubérance  (artères  sus-protubérantielles). 

Voici  les  rapports  de  ces  artérioles  avec  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  :  la 
distribution  de  la  spinale  antérieure  répond  aux  noyaux  du  spinal,  de  l'hypo- 
glosse et  du  facial  inférieur  ;  les  artères  sous-protubérantielles  et  médio-pro- 
tubérantielles sont  destinées  au  pneumogastrique,  au  glosso- pharyngien,  etc.  ; 
les  artères  sus-protubérantielles  ont  plutôt  des  rapports  avec  les  noyaux  du 
moteur  oculaire  commun  et  du  pathétique. 

Parmi  les  artères  des  autres  parties  du  bulbe^  il  faut  citer  celles  qui,  des 
vertébrales,  des  spinales  antérieures  ou  des  radiculaires,  se  portent  aux  pyra- 
mides ou  aux  olives,  où  elles  pénètrent  par  le  bile,  après  avoir  plongé  dans  le 
bulbe.  Les  faisceaux  latéraux  et  restiformes  reçoivent  des  ramuscules  des  cé- 
rébelleuses inférieures. 

Enfin  c'est  aussi  des  cérébelleuses,  par  l'intermédiaire  des  spinales  posté- 
rieures, que  naissent  les  artères  postérieures  du  bulbe.  Chaque  spinale  posté- 
rieure donne  un  rameau  récurrent  qui  fournit  à  la  pyramide  postérieure  et  au 
bec  du  calamus  :  puis  elle  descend  sur  le  côté  du  sillon  médian  postérieur  et 

»  Arch,  de  Physiol.,  1873.  —  Voy.  la  Thèse  citée  d'HaUopeau  et  Texcellent  art. 
Moelle  allongée  de  Farabeuf,  daua  le  Dictionn,  encycl. 
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donne  des  artères  médianes  postérieures  qui,  par  ce  sillon,  pénètrent  jusqu'au 
niveau  du  canal  central. 

Il  faut  signaler  en  outre  que  le  plancher  du  ventricule  reçoit  des  artérioles 
et  des  capillaires  venant,  celles-là  du  plexus  choroïde  et  ceux-ci  de  la  toile 
cboroïdienne. 

La  substance  grise  est  beaucoup  plus  richement  vascularisée  que  la  sub- 
stance blanche,  spécialement  au  niveau  des  noyaux  moteurs.  Gomme  ces  noyaux 
reçoivent  des  capillaires  à  la  fois  des  artères  médianes  et  des  artères  radicu- 
laires,  on  conçoit  que  les  injections  des  centres  nerveux  puissent  servir  à  indi- 
quer à  la  fois  et  le  trajet  des  racines  et  la  situation  et  retendue  de  leurs  noyaux. 

Sans  diminuer  la  valeur  de  ces  conclusions  de  Duret,  il  est  bon  de  savoir 
que  c'est  là  une  distribution  typique,  mais  non  absolument  constante,  et  qu'il 
faut  tenir  compte  de  la  possibilité  de  ces  variétés  dans  les  applications  à  la 
clinique. 

Symptômes.  —  Quand  l'artère  basilaire,  une  vertébrale  ou  les  deux  sont 
oblitérées,  le  malade  est  frappé  subitement  s'il  s'agit  d'une  embolie,  en  un  ou 
deux  jours  si  c'est  une  thrombose  ;  il  n'y  a  pas  de  perte  de  connaissance, 
mais  la  paralysie  bulbaire  apparaît  complète  :  paralysie  du  voile  du  palais  et 
de  la  langue,  perte  de  la  parole,  parésie  du  facial  inférieur,  troubles,  altéra- 
tions de  la  circulation,  de  la  respiration  et  de  la  voix.  En  même  temps,  il  y  a 
paralysie  des  membres,  généralisée  quelquefois,  plus  souvent  hémiplégique 
(du  côté  de  l'artère  oblitérée),  etc. 

On  peut,  d'après  les  faits  recueillis  et  surtout  d'après  les  recherches  de 
Duret,  essayer  d'indiquer  les  signes  particuliers  à  l'oblitération  de  chacune  des 
artères  bulbaires. 

1.  Artère  basilaire:  Les  phénomènes  sont  bilatéraux,  la  paralysie  frappe 
les  quatre  membres,  les  deux  moitiés  de  la  face,  etc.  ;  la  respiration  est  em- 
barrassée (dyspnée,  cyanose^  et  habituellement  la  mort  arrive  très  rapidement 
dans  l'asphyxie  ^  —  "Tirard  a  constaté  jusqu'à  75  et  105  respirations  par  minute 
avant  l'asphyxie. 

Si  l'altératio  i  ne  porte  que  sur  de  petites  branches  de  la  basilaire  ou  si  la 
basilaire  est  elle-même  incomplètement  oblitérée,  on  peut  distinguer,  à  côté 
des  paralysies  indiquées,  des  troubles  du  côté  des  noyaux  bulbaires  (oculo- 
moteurs,  facial,  trijumeau).  La  respiration  continuera,  pourvu  que  la  circula- 
tion persiste  à  la  partie  inférieure  du  tronc  basilaire  et  dans  les  vertébrales. 

Leyden  a  récemment  repris  dans  un  travail  important  '  l'étude  de  la  throm- 
bose de  l'artère  basilaire.  Ces  thromboses,  souvent  syphilitiques,  se  manifes- 
tent par  des  symptômes  de  deux  ordres  :  des  phénomènes  locaux  et  des  phéno- 
mènes généraux.  La  paralysie,  ordinairement  hémiplégique,  est  souvent  alterne 

<  Hughlings  Jackson  a  racooté  à  la  Société  pathologique  de  Londres  (21  février  1882; 
anal,  in  Rev.  des  Se.  méd.,  XXI,  597)  Thisloire  d'un  individu  atteint  brusquement 
d'une  double  paralysie  faciale,  et  qui  mourut  rapidement  asphyxié.  A  Tautopsie,  on 
trouva  un  caillot  occupant  la  moeUe  allongée. 

>  ZeiUchr,  f.  klin.  Med.,  1882;  anal,  in  Hfiv.desSe.  méd.,  XXIV,  140. 
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(paralysie  de  Gubler),  quand  le  foyer  siège  à  l*union  de  la  protubérance  et  du 
bulbe.  Si  le  foyer  est  plus  haut,  à  la  partie  supérieure  de  laprotubérance^ia  face 
et  les  membres  sont  pris  d'un  côté  et  certains  nerfs  crâniens  (le  moteur  oculaire 
commun  notamment)  de  l'autre  :  c'est  Tbémiplégie  alterne  supérieure.  Parfois 
la  paralysie  passe  d'un  côté  à  l'autre  du  corps  :  la  première  serait  due  à  une 
anémie  qui  est  compensée  par  la  circulation  collatérale,  la  seconde  à  un  foyer 
de  ramollissement.  On  observe  aussi  des  troubles  de  l'audition,  de  la  parole 
et  de  la  déglutition  ;  la  température  peuts'éleverjusqu'à  42*  (cas  d'Eichborsl). 
— Les  phénomènes  généraux  sont  la  stupeur,  la  somnolence,  le  délire,  le  coma, 
dus  au  trouble  général  de  la  circulation  cérébrale. 

2.  L'oblitération  simultanée  des  deux  vertébrales  reproduit  naturellement 
le  même  tableau  que  l'oblitération  de  la  basilaire. 

6i  Tobstruction  ne  s'établit  que  successivement  des  deux  côtés,  la  circula- 
tion collatérale  peut  avoir  le  temps  de  se  développer  et  la  vie  est  prolongée. 

3.  Si  une  seule  vertébrale  est  atteinte,  on  aura  des  phénomènes  uui- 
latéraux.  La  spinale  antérieure  et  la  cérébelleuEie  inférieure  sont  alors  entra- 
vées :  d'où  l'hémiplégie,  directe  ou  croisée  <  suivant  la  hauteur  de  l'entre- 
croisement des  pyramides  et  du  point  d'issue  de  la  spinale  antérieure  et  le 
siège  relatif  de  la  coagulation.  En  même  temps  il  y  a  les  paralysies  bulbaires, 
quelquefois  plus  accusées  du  côté  de  l'hémiplégie. 

4.  Enfin,  si  la  coagulation  a  eu  lieu  seulement  dans  de  petits  ramuscules 
artériels,  le  diagnostic  est  bien  difficile.  On  aura  alors  une  partie  du  tableau 
bulbaire,  les  paralysies  décrites,  mais  dissociées. 

Diagnostic.  —  L'apparition  brusque  ou  rapide  du  syndrome  bulbaire  (que 
nous  étudierons  avec  plus  de  détails  dans  le  chapitre  suivant)  prouve  en  gé- 
néral une  lésion  en  foyer.  L'absence  de  perte  de  connaissance,  la  recherche  des 
éléments  étiologiques  et  l'atténuation  ultérieure  des  accidents  permettront  de 
distinguer  entre  l'hémorrhagie  et  le  ramollissement.  Enfin  Texploration  de 
l'appareil  circulatoire  dans  son  ensemble  et  surtout  la  rapidité  du  début  sépa- 
reront l'embolie  de  la  thrombose. 

Le  Pronostic  est  toujours  très  grave.  Mais,  quand  la  mort  n'est  pas  fou" 
droyante  ou  très  rapide,  on  peut  voir  se  produire  une  amélioration  compatible 
avec  la  vie,  ce  qui  ne  s'observe  guère  pour  l'hémorrhagie  bulbaire.  Tout  dé- 
pend du  reste,  pour  le  pronostic,  de  l'importance  du  vaisseau  frappé,  de  l'éten- 
due de  la  région  ramollie  et  surtout  de  la  nature  des  noyaux  moteurs  détruits. 

Nous  renvoyons  pour  le  Traitement  à  ce  que  nous  avons  dit  du  ramollis- 
sement cérébral. 

«  SeDBlor  {Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv.,  1882,  XI.  713  ;  anal,  in  Rev.  des  Se.  méd., 
XXÏ,  597)  a  observé  dans  la  moitié  gauche  de  la  moelle  allongée  un  foyer  de  ramol- 
lissement de  1  centim,  de  longueur  dans  sou  plus  grand  diamètre,  par  thrombose  de 
l'artère  cérébelleuse  inférieure  postérieure.  —  Les  symptômes  les  plus  curieux  étaient 
uue  hémiancsthésie  alterne,  siégeant  à  gauche  à  la  face  et  à  droite  aux  membres,  et 
a  tendance  du  malade  à  tomber  sur  le  côté  gauche. 


ARTICLE  IL 
Inflammation  du  Bulbe. 


CHAPITRE  PREMIER. 

PARALYSIE    LABIO-GLOSSO-LARTNGÉE. 

Ce  groupe  clinique  fut  séparé  du  chaos  des  maladies  nerveuses  et  décrit  à 
part,  en  1860,  pour  la  première  fois,  par  Duchenne,  qui  Tappeia:  paralysie 
progressive  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  voile  du  palais.  C'est  un  grand  syn- 
drome clinique  tout  à  fait  spécial,  qui  frappe  par  son  aspect  symptomatique. 

Duchenne  nous  fournitici  le  tableau  sommaire  qui  peut  servir  de  définition: 
C'est  une  affection  paralytique  qui  envahit  successivement  les  muscles  de  la 
langue,  ceux  du  voile  du  palais  et  Torbiculaire  des  lèvres  ;  qui  produit  consé- 
quemment  des  troubles  progressifs  dans  Tarticulation  des  mots  et  dans  la  dé- 
glutition; qui,  à  une  période  avancée,  se  complique  de  troubles  de  la  respira- 
lion;  dans  laquelle  enfin  les  sujets  succombent, ou  à  Timpossibilitéde  s'alimenter, 
oa  dans  une  syncope. 

Nous  reprendrons  maintenant  les  divers  traits  de  ce  tableau  symptomatique*. 

t.  La  paralysie  de  la  langue  apparaît  la  première,  et  avec  elle  arrivent  les 
troubles  de  prononciation  et  de  déglutition. 

Quand  le  malade  ouvre  la  bouche,  la  langue  est  affaissée  et  comme  fixée 
sur  le  plancher  de  la  bouche,  derrière  l'arcade  dentaire  inférieure;  le  malade 
est  incapable  d'en  relever  la  pointe  ni  d'appliquer  sa  langue  contre  le  palais.  De 
là,  diCBculté  ou  impossibilité  de  prononcer  les  consonnes  palatines  ou  dentales, 
comme  ehy  et  les  voyelles  e  et  i. 

Les  autres  mouvements  de  la  langue  sont  aussi  quelquefois  diminués  ou 
supprimés:  projection  de  la  pointe  au  dehors,  mouvements  de  latéralité,  acte 
delà  creuser  en  gouttière. 

La  langue  peut  garder  son  aspect  normal,  être  aussi  large  et  étalée,  ou  au 
contraire  atrophie  e.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  est  plisséelongitudinalement, 
ridée  et  diminuée  de  volume. 

La  déglutition  eit  difficile,  la  langue  ne  pouvant  pas  s'appliquer  contre  le 
palais.  Les  malade^:  sont  obligés  de  rejeter  la  tête  en  arrière  ou  de  mettre  la 
main  devant  la  bou  ^.^je  pour  empêcher  les  aliments  d'être  repousses  en  avant 

<  Hailopesuï  Th.  d'agr.  Paris,  1875.  —  Erb;  Handh.  von  Ziemssea,  XI,  1878. 
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par  la  contraction  du  pharynx.  La  salive  n'est  pas  avalée,  elle  s'accumule  dans 
la  boucbe,  s'y  altère,  devient  épaisse,  visqueuse,  et  coule  au  dehors.  Les  ma- 
lades s'essuient  constamment  la  bouche  avec  leur  mouchoir  et  même  la  dé- 
barrassent avec  leurs  doigts. 

2.  La  paralysie  du  voile  du  palais  aggrave  beaucoup  ces  désordres;  la  voix 
devient  nasonnée,  b  et  /'sont  prononcés  comme  m  et  v.  Les  lettres  sont  bien 
articulées  avec  les  lèvres:  mais  il  faut,  pour  les  faire  éclater,  un  fort  courant 
d'air  qui  vienne  mettre  les  lèvres  en  vibration.  Ici  le  courant  d'air  perd  sa 
force,  parce  qu'il  est  détourné  dans  les  fosses  nasales.  Les  malades  pronon- 
cent très  bien  les  lettres  quand  on  leur  pince  le  nez,  quand  on  ferme  en  avant 
ces  fosses  nasales,  que  le  voile  du  palais  paralysé  ne  ferme  plus  en  arrière. 

La  déglutition  est  également  très  gênée:  les  aliments  sont  rejetés  par  les 
fosses  nasales.  Quelquefois  la  salive  ou  les  aliments  pénètrent  dans  le  larynx, 
d'où  des  accès  de  suffocation. 

3.  Quand  Vorbiculaire  des  lèvres  est  aussi  paralysé,  le  malade  ne  peut  plus 
froncer  les  lèvres,  siffler,  souffler,  prononcer  les  voyelles  o  et  u,  articuler  les 
labiales. 

La  face  prend  un  aspect  spécial:  l'orifice  buccal  s'agrandit  dans  sa  dimension 
transversale,  les  sillons  naso-labiaux  se  creusent;  la  physionomie  prend  un  air 
pleurard.  Quelquefois  les  lèvres  s'écartent  quand  le  malade  pleure  ou  rit,  et 
elles  ne  peuvent  plus  ensuite  revenir  spontanément  sur  elles-mêmes.  Le  ma- 
lade ne  réussit  à  fermer  sa  bouche  qu'en  les  ramenant  avec  les  doigts  à  leur 
position  normale. 

4.  Quelquefois  enfin  la  paralysie  atteint  aussi  le"]  muscle  de  la  houppe  do 
menton,  le  carré,  le  triangulaire  des  lèvres;  jamais  elle  ne  frappe  Torbiculaire 
des  paupières,  le  zygomatique,  le  canin,  l'élévateur  de  la  lèvre  supérieure,  les 
moteurs  des  ailes  du  nez  ni  le  buccinateur. 

5.  Quand  les  trois  paralysies  principales  sont  superposées^  la  parole  devient 
absolument  impossible:  les  malades  ne  peuvent  plus  dire  que  a,  ou  bien  ils 
poussent  un  grognement  inintelligible. 

6.  Plus  tard  survient  la  paralysie  des  p<^ry(7oïdten5,  qui  entraine  l'abolitioD 
des  mouvements  de  diduction  du  maxillaire  inférieur,  les  mouvements  verti- 
caux conservant  encore  toute  leur  énergie. 

7.  Toutes  ces  paralysies  sont  en  général  symétriques.  Il  n'y  pas  de  dévia- 
tion de  la  luette,  de  la  bouche  ni  de  la  langue. 

8.  La  contractilité  électrique  est  conservée  comme  à  l'état  normal. 

Erb  ne  partage  pas  cette  manière  de  voir,  qui  était  celle  de  Duchenne.  Cet 
auteur  a  trouvé  les  signes  de  la  réaction  de  dégénérescence  (Entartungs  reaC' 
tion)  dans  un  cas  très  net  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  comme  il  les  si- 
gnale du  reste  dans  toutes  les  maladies  où  les  muscles  subissent  une  altération 
dégénérative. 

9.  Krishaber  a  récemment  attiré  l'attention  sur  un  phénomène  qui  serait  an 
symptôme  précoce  de  la  maladie  :   la  perte  de  l'excitabilité  réflexe  de  la  mo- 
queuse du  larynx,  de  la  trachée,  du  pharynx  et  de  l'œsophage.  On  peutimpo- 
nément  toucher  le  larynx,  les  cordes  vocales,  avec  une  sonde,  avec  du  nitrate 
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d'argent.  Le  cootact  est  perçu,  mais  il  n'y  a  pas  de  réflexe.  C'est  l'état  du  pha- 
rynx après  l'administration  du  bromure  de  potassium  à  dose  suffisante. 

Dans  une  observation,  latloucbement  des  cordes  vocales  provoquait  leur 
rapprochement,  mais  leur  rapprochement  silencieux,  sans  toux  ni  spasmes. 
De  même,  on  pouvait  introduire  une  sonde  dans  le  pharynx,  Tœsopbage,  Tes- 
tomac  ou  la  trachée,  sans  provoquer  ni  toux  ni  vomissements. 

10.  La  parésie  des  muscles  intrinsèques  du  larynx  entraine  Taffaiblissement 
de  la  voix,  sans  produire  l'aphonie  complète.  Duchenne,  examinant  ces  malades 
au  laryngoscope,  a  constaté  le  relâchement  des  cordes  vocales. 

11.  Puis  surviennent  les  troubles  respiratoires:  crises  d'étouffement avec 
cyanose  et  tendance  à  la  syncope.  Il  ne  faut  pas  confondre  ces  crises  avec  les 
accès  de  suffocation  que  provoque,  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  l'intro- 
duction accidentelle  de  corps  étranger  dans  le  larynx.  Ces  crises  se  rapprochent 
au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  progresse.  Elles  sont  provoquées  par  les 
efforts,  les  mouvements,  la  marche  ;  le  plus  souvent  elles  paraissent  sponta- 
nées  et  surviennent  à  toute  heure  de  nuit  ou  de  jour. 

En  même  temps,  le  malade  a  une  sorte  d'impuissance  à  expirer  tout  Tair 
contenu  dans  sa  poitrine,  d'où  une  sensation  de  plénitude  intra-thoracique  ;  de 
là  aussi,  une  fatigue  très  rapide  quand  le  malade  veut  parler.  Duchenne  attri- 
bue ces  phénomènes  à  la  paralysie  des  muscles  de  Reissessen. 

12.  Les  accidents  cardiaques  peuvent  s'ajouter  aux  troubles  respiratoires 
ou  se  présenter  seuls.  C'est  le  plus  souvent  un  sentiment  de  défaillance  avec 
anxiété  extrême,  crainte  de  mort  imminente.  Le  pouls  devient  fréquent,  irré- 
gulier, intermittent,  faible  ;  la  face  est  pâle,  le  regard  fixe  et  terne. 

Une  syncope  mortelle  termine  souvent  la  scène. 

13.  La  paralysie  de  quelque  muscle  oculaire  et  les  troubles  du  côté  des  nerfs 
auditifs  sont  des  symptômes  rares  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

La  portion  motrice  du  trijumeau  peut  être  quelquefois  atteinte,  mais  la  por- 
tion sensitive  ne  Test  que  tout  à  fait  exceptionnellement. 

14.  Chez  un  de  nos  malad  es  de  l'Hôpital-Général  atteint  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  secondaire,  le  goût  était  aboli  dans  toute  l'étendue  de  la  lan- 
gue«. 

C'est  là  un  fait  rare.  Sans  discuter  ici  la  physiologie  pathologique  de  ce  sym- 
ptôme', nous  ferons  remarquer  que,  d'après  les  recherches  de  M.  Duval,  le 
Doyau  d'origine  bulbaire  du  nerf  de  Wrisberg  ferait  partie  de  la  masse  grise 
d'où  part  le  glosso-pharyngien  ;  le  nerf  de  Wrisberg  et  la  corde  du  tympan 
pourraient  donc  être  considérés  comme  un  ramuscule  du  glosso-pharyngien, 
qui  serait  ainsi  le  nerf  du  goût  de  la  langue  tout  entière'. 

Nous  avons  indiqué  les  divers  symptômes  à  peu  près  dans  l'ordre  de  leur 
apparition.  Ils  se  succèdent  ainsi  et  se  surajoutent  progressivement  dans  une 
dorée  totale  de  quelques  mois  à  deux  ou  trois  ans.  Tout  cela  sans  fièvre,  sans 

1  MorUpellier  médical,  1878,  XL.  512. 

>  Yoy.,  dans  la  5«  partie,  le  chapitre  de  la  Paralysie  du  facial. 

'  Voy.  la  note  de  la  pag.  21 1  à  la  traduction  de  Huguenin. 
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troubles  iotellectuels,  saos  retentissemeot  apparent  sur  la  nutrition  générale. 

Seulement,  quand  la  déglutition  est  trop  gênée,  l'alimentatiOQ  8*en  ressent 
naturellement;  elle  devient  insuffisante,  et  alors  les  malades  maigrissent  et 
tombent  dans  le  marasme  ;  ils  ne  peuvent  plus  avaler  que  les  liquides  et  sont 
tourmentés  par  une  faim  insatiable. 

Ducbenne  ajoute,  comme  cause  de  ce  dépérissement  progressif,  la  perte  in- 
cessante faite  par  Técoulement  continuel  de  la  salive. 

La  marcbe  est  constamment  progressive  et  fatale  ;  la  maladie  ne  rétrograde 
jamais  et  aboutit  toujours  à  la  mort.  Voilà  la  proposition  générale.  Pourtant 
nous  avons  déjà  cité  ce  saturnin  qui  nous  présenta  un  commencement  de  para- 
lysie labio-glosso-laryngée,et  cbez  lequel  les  accidents  rétrocédèrent—  La  pro- 
position ci-dessus  ne  peut  s'appliquer  qu'aux  eus  primitifs  de  la  maladie. 

La  mort  arrive,  en  général,  rapidement  ou  subitement,  par  le  poumon  ou 
par  le  cœur:  par  le  poumon,  dans  une  de  ces  crises d'étouffement  que  nous 
avons  décrites;  par  le  cœur,  dans  une  syncope  imprévue. 

Ducbenne  attacbc  une  grande  importance  pronostique  à  la  paralysie  des  pté- 
rygoKdiens.  Quand  les  mouvements  de  diduction  de  la  mâchoire  deviennent 
impossibles,  la  mort  est  prochaine  :  cela  prouve  que  le  noyau  moteur  du  triju- 
meau est  atteint,  et  celui  du  pneumogastrique  le  sera  bientôt. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques. —  En  somme,  on  le  voit,  il  s'a- 
git ici  d'une  paralysie  atteignant  successivement  la  langue,  le  voile  du  palais, 
Torbiculaire  des  lèvres,  les  ptérygoïdiens,  le  larynx,  la  respiration  et  le  cœur. 

Quelle  est  la  partie  du  système  nerveux  qui  est  spécialement  en  rapport 
avec  tout  cet  ensemble  de  symptômes  ? 

Le  nerf  moteur  de  la  langue  est  le  grand  hypoglosse  ;  celui  de  Torbiculaire 
des  lèvres  et  du  voile  du  palais,  le  facial  ;  celui  des  ptérygoïdiens,  le  trijumeau; 
ceux  du  larynx  sont  le  pneumogastrique  et  le  spinal. —  L'hypoglosse,  le  facial, 
le  pneumogastrique  et  le  spinal  sont  tous  des  nerfs  bulbaires. —  On  peut  donc 
penser  que  la  lésion  est  dans  le  bulbe. 

Quelques  mots  sont  ici  indispensables  sur  Vanatomie  normale  '  de  la  moelle 
allongée,  ufiu  de  comparer  surtout  la  structure  du  bulbe  à  celle  de  la  moelle 
épinièie.  que  nous  connaissons  déjà. 

Quiind  la  moelle  devient  bulbe,  elle  s'ouvre  par  derrière  ;  le  canal  central 
s'étale  et  forme  le  quatrième  ventricule.  Dans  cette  expansion  de  la  moelle, 
les  parties  postérieures  deviennent  externes,  les  antérieures  restant  internes 
ou  médianes  ;  d'où  Ton  peut  prévoir  que  les  noyaux  moteurs  se  trouveront 
plus  près  de  la  ligne  médiane  et  les  noyaux  sensitifs  au  contraire  plus  en  de- 
hors. 

Mais  il  faut  préciser  davantage. 

*  Voy.  l'art,  de  Farabeuf,  dans  le  Dictionn.  encycl.,  et  surtout  les  recherches  ré- 
centes de  Mathias  Duval  (Journ.  de  l'Anat.  et  de  la  PhysioU^  1876  à  1879,  et  Notes 
à  la  traduction  d'Huguenia  ;  consulter  spécialement  la  note  de  la  pag.  247,  comme 
vue  d'ensemble  et  résumé.) 
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Les  cordons  latéraux  se  dirigent  de  dehors  en  dedans  et  d'arrière  en  avant, 
pour  s'entre-croiser  sur  la  ligne  médiane.  Dans  ce  trajet,  ils  pénètrent  dans  la 
substance  grise  et  décapitent  ainsi  les  cornes  antérieures.  Celles-ci  sont,  par 
suite,  divisées  en  deux  parties  :  Tune,  la  base  de  la  corne,  qui  reste  contiguë 
au  canal  central  ;  Tautre,  la  tête  de  la  corne  décapitée,  qui  est  rejetée  en  avant 
et  en  dehors. 

La  colonne  motrice  de  la  moelle  se  trouve  donc  représentée  au  bulbe  par 
ces  deux  colonnes,  qui  contiennent  tous  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  bul- 
baires. 

La  première  de  ces  masses  grises  ,  la  base  ,  se  prolonge  sur  toute  la  lon- 
gueur du  plancher  du  quatrième  ventricule,  de  chaque  côté  de  la  ligne  mé- 
diane, et  y  forme  successivement  (en  allant  de  bas  en  haut)  :  le  noyau  de 
rbypoglosse,  le  noyau  commun  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe  (fa- 
cial supérieur]  et  le  noyau  commun  du  moteur  oculaire  commun  et  du  pathé- 
tique. 

La  seconde  masse  grise ,  la  tête ,  forme  d'abord  le  noyau  antéro-latéral 
(c'est  le  noyau  moteur  des  nerfs  mixtes,  spinal,  pneumogastrique  et  glosso- 
pbaryngien),  et  à  la  même  hauteur  le  noyau  accessoire  de  l'hypoglosse  ;  plus 
baut,  elle  fournit  le  noyau  inférieur  du  facial  et  le  noyau  masticateur  du  triju- 
meau. 

Les  cornes  postérieures  delà  moelle  sont  décapitées,  comme  les  cornes  an- 
térieures, eu  pénétrant  dans  le  bulbe  ;  une  partie  reste  contre  le  canal  central, 
l'autre  est  rejetée  vers  la  périphérie. 

La  première  de  ces  masses  grises,  la  base,  donne  le  noyau  des  cordons  gré- 
les  ou  des  pyramides  postérieures  et  le  noyau  restiforme  ;  plus  haut,  elle  se 
trouve  à  découvert  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  forme  les 
parties  externes  (en  dehors  des  masses  motrices)  ;  elle  fournit  les  noyaux  sen- 
aitifs  des  nerfs  mixtes  (spinal,  glosso-pharyrigien  et  pneumogastrique)  et  con- 
stitue plus  haut  une  vaste  surface  grise  dans  laquelle  s'implantent  les  barbes 
du  calamus  et  qui  représente  l'un  des  centres  bulbaires  du  nerf  acoustique  ; 
plus  haut  enfin,  elle  s'étale  sur  la  partie  supérieure  du  plancher  du  quatrième 
ventricule,  où  elle  forme  l'une  des  masses  d'origine  du  trijumeau. 

La  seconde  masse,  la  tête,  atteint  les  couches  superficielles  des  parties  laté- 
rales du  bulbe  et  forme  le  tubercule  cendré  de  Rolando  ;  c'est  de  la  partie  su- 
périeure de  cette  colonne  que  naît  la  racine  inférieure  du  trijumeau. 

On  peut  maintenant,  pour  compléter  cette  description,  envisager  les  cou- 
pes successives  et,  en  allant  de  bus  en  haut,  indiquer  les  divers  noyaux  qui, 
dans  toutes  ces  différentes  masses  grises,  se  retrouvent  à  la  môme  hauteur. 

Au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  l'entre-croisement  des  pyramides,  on 
ne  trouvequele  noyau  de  l'hypoglosse.— A  la  partie  moyenne  dubulbe,  se  ren- 
contrent à  la  fois  te  noyau  de  l'hypoglosse  et  sou  noyau  accessoire,  le  noyau  mo- 
teur des  nerfs  mixtes  et  leur  noyau  sensitif. — Au  niveau  de  la  ligne  dejonrtion 
du  bulbe  et  de  la  protubérance,  on  voit  le  noyau  commun  du  moteur  oculaire 
externe  et  du  facial,  le  noyau  inférieurdu  facial  etle  noyau  de  l'acoustique. 

Il  nous  est  impossible  d'insister  davantage  ;  mais  ces  données  d'anatomie 
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Donnale  seront  euflBsaotes  pour  rinteUigeoce  de  Vanatamie  pathologique  pro- 
prement dite  de  la  paralysie  labio-^osso-Iaryngée. 

Les  obsenratioos  aocieooes  n'ont  rien  appris  snr  ce  point.  La  lésion  n  ap- 
paraît pas  à  Tœil  no.  Tronssean  et  Cniveilhier  avaient  constaté  l'atrophie  des 
racines  nerveuses,  et  Trousseau  faisait  ainsi  de  la  maladie  une  atrophie  progres- 
sive des  nerfs  hulhaires. 

Les  lésions  centrales  du  bulbe  ont  été  étudiées  pour  la  première  fois  par 
Charcot,  et  confirmées  dans  un  deuxième  cas  par  Duchenne  et  JofTroy.  Voici 
la  description  des  lésions,  d'après  Charcot . 

Au  bulbe,  le  noyau  de  l'hypoglosse  est  très  profondément  altéré  ;  les  deui 
tiers  des  cellules  sont  en  atrophie  pigmentai  re;  la  cévroglie  est  intacte.  Les 
cellules  altérées  sont  partout  mêlées  aux  cellules  saines.  Le  noyau  spinal  et 
celui  du  pneumogastrique  sont  moins  profondé  ment  altérés,  mais  un  bon  nom- 
bre de  cellules  y  présentent  encore  l'altération  pigmentaire.  Les  cellules  du 
noyau  du  facial  sont  remarquablement  petites  et  nombreuses. 

Les  nerfs  bulbaires  ne  présentent  rien  autre  chose  que  de  fines  granulations 
disséminées  dans  quelques  tubes  nerveux. 

Les  muscles  sont  dans  un  état  d'intégrité  apparente  à  l'œil  nu,  sauf  en  quel- 
ques points,  où  ils  ort  un  aspect  jaunâtre.  Histologiquement,  il  y  a  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse,  disparition  de  la  substance  active  dans  des  gaines 
restées  vides,  prolifération  des  noyanxdu  sarcolemme.  C'est  une  atrophie  vraie. 
Ces  altérations  se  trouvent  dans  la  langue,  le  pharynx  et  le  larynx. 

Depuis  la  description  précédente,  empruntée  à  notre  première  édition,  on 
a  publié  de  nouveaux  faits  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  ayec  autopsie  ^ 

Le  cas  de  Mathias  Duval  et  Raymond  est  remarquable  par  l'analyse  des  lé- 
sions bulbaires  mise  en  regard  des  travaux  du  premier  de  ces  auteurs,  qae 
nous  avons  résumés  plus  haut. 

Le  noyau  classique  de  l'hypoglosse  était  détruit,  comme  chez  le  malade  de 
Charcot  ;  mais  le  noyau  accessoire  de  ce  nerf  (décrit  par  M.  Duval)  était  éga- 
lement atteint.  Seulement  il  Tttaità  un  moindre  degré  que  le  premier.  Or,cU- 
niquement,  on  avait  remarqué  que  «  la  langue  se  mouvait  encore  dans  les 
mouvements  associés  de  la  déglutition,  alors  que  la  malade  pouvait  à  peine, 
dans  les  mouvements  voulus,  la  porter  même  au  niveau  des  incisives  infé* 
fleures  ».  Rapprochant  ce  fait  de  l'état  anatomo- pathologique,  les  observateurs 
ont  émis  l'hypotbèse  que  le  noyau  propre  de  l'hypoglosse  serait  plus  spéciale- 
ment le  centre  bulbaire  des  mouvements  de  la  langue  dans  la  parole,  et  sod 
noyau  accessoire  le  centre  des  mouvements  associés  à  ceux  de  la  déglutition. 
Cette  supposition  ne  serait  pas  contredite  par  l'anatomie  comparée,  puisque 
cbez  les  animaux  (chien,  cheval)  le  noyau  accessoire  est  relativement  plas 
développé  que  le  noyau  propre. 

Dans  ce  même  fait,  le  noyau  moteur  des  nerfs  mixtes  était  altéré,  tandis  qae 

'  Voy,  notamment:  Worms;  Arch,  de  Physiol.y  1877.  —  Pitres  et  Sabourio; 
Arch.de  Physiol.,  1879,  723.  — Mathias  Duval  et  Raymond;  Arch,  de  PhysioL ,  1879; 
735.  —  Eisenlohr;  Arch.  f.  Psych.,  IX.  34. 
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lear  ooyau  seositif  était  intact.  Le  noyau  propre  du  facial  (inférieur)  avait  subi 
om  atrophie  qui  le  rendait  méconnaissable,  tandis  que  le  noyau  commun  du 
moteur  oculaire  externe  et  du  facial  (supérieur)  était  remarquable  par  son  in- 
tégrité. Le  noyau  masticateur  était  altéré. 

Eofio  nous  ferons  remarquer  dans  cette  observation,  comme  dans  celles 
d'Bisenlohr  et  de  Pitres  et  Sabourin,  l'intégrité  de  la  substance  blancbe  (dans 
les  cordons  latéraux  et  les  pyramides).  Or  plusieurs  auteurs,  en  tête  desquels 
figure  Leyden,  se  refusaient  à  admettre  la  possibilité  de  cette  intégrité.  Ils  ne 
Toulaient  pas  distinguer,  avec  Cbarcot,  l'atropbie  primitive  des  noyaux  bul- 
baires (paralysie  labio-glosso-Iaryngée)  de  Tatropbic  deutéropatbique  de  ces 
mômes  noyaux  (sclérose  latérale  amyotropbique).  —  Les  observations  que 
nous  citons  ici  répondent  péremptoirement  à  Leyden. 

Ces  faits  prouvent  aussi,  contre  Rosentbal,  que  ta  sclérose  latérale,  dans 
ces  cas,  n'est  pas  une  lésion  descendante  consécutive  à  Tatropbic  des  noyaux 
bulbaires.  Chez  le  malade  de  Pitres  et  Sabourin  en  particulier,  la  lésion  des- 
tructive des  noyaux  bulbaires  a  pu  exister  pendant  plus  d'une  année  sans 
donner  lieu  à  aucune  altération  appréciable  des  cordons  blancs. 

Plus  récemment  encore,  Déjerine  *  a  étudié  anatomiqucment  deux  cas  de 
maladie  de  Duchenne  et,  outre  les  lésions  classiques,  a  constaté  :  une  sclérose 
du  faisceau  pyramidal  surtout  accusée  au  niveau  du  pédoncule  et  du  bulbe, 
mais  se  retrouvant  encore  jusque  dans  la  colonne  dorsale  ;  une  altération  nota- 
ble du  noyau  sous-épendymaire  des  9%  10*  et  1 1"*  paires,  considéré  jusqu*ici 
comme  exclusivement  sensitif;  une  intégrité  de  ta  formation  réticulée  deStilling, 
que  M.  Duval  pense  devoir  être  rattachée  au  noyau  de  l'bypoglosse. 

Tel  est  le  type  le  plus  simple  de  la  paralysie  labio-glosso-iaryngée.  On  re- 
marquera les  rapports  qu'il  y  a  entre  cette  maladie  et  Tatropbie  musculaire 
progressive.  Elle  se  caractérise  anatomiqucment  par  Tattération  de  cellules  qui 
représentent  au  bulbe  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Nous  allons  voir  maintenant  des  cas  dans  lesquels  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  ne  reste  plus  simple,  et  se  trouve  précisément  combinée  avec  Tatropbie 
musculaire  progressive.  C'est  ce  que  Ilaiiopeau  appelle  la  forme  bulbo-spi- 
NALE  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Dans  tous  ces  faits,  en  même  temps  que  le  syndrome  de  la  paralysie  labio* 
glosso-laryngée,  on  observe  diverses  autres  paralysies  dans  les  membres,  qui 
8*atrophient  très  rapidement.  Ilaiiopeau  cite  onze  cas  de  cet  ordre  qui,  au  point 
de  vue  clinique,  représentent  la  superposition  des  symptômes  de  Tatropbie  mus- 
culaire progressive  et  des  symptômes  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

On  peut  du  reste  diviser  ces  faits  en  deux  catégories.  Dans  la  prcn:iicre,  c'est 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée  qui  ouvre  la  scène,  tes  troubles  péripbériques 
de  la  motilité  venant  ensuite.  Dans  la  deuxième,  au  contraire,  les  symptômes 
périphériques  sont  les  premiers  en  date. 

Pour  Duchenne,  ce  sont,  dans  le  premier  cas,  des  paralysies  labio-glosso- 

*  Arch,  de  Physiol,  J883,  no  6;  anal,  ia  Rev.  des  Se.  mcd.,  XXIV,  149. 
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laryngées  compliquées  d'atrophie  musculaire  progressire,  et,  dans  le  second, 
des  atrophies  musculaires  progressives  compliquées  de  paralysie  labio-glosso- 
laryngée.  —  Ce  sont  toujours  deux  maladies  superposées. 

Anatomiquement,  on  trouve  les  lésions  décrites  pour  les  deux  maladies.  Il 
faut  même  remarquer  que  les  altérations  bulbaires  décrites  par  Charcot  et  par 
Duval  et  Raymond  ont  été  observées  dans  un  cas  mixte. 

Ce  fait  curieux  (dont  nous  avons  déjà  vu  des  exemples  dans  les  maladies 
médullaires)  de  la  superposition,  chez  les  mêmes  sujets,  de  lésions  anatomiques 
analogues  et  de  symptômes  cliniques  correspondants,  est  interprété  différem- 
ment par  Duchenne  et  par  Charcot. 

Pour  Duchenne,  ce  sont  là  de  simples  coïncidences  :  c'est  la  coexistence  de 
deux  maladies  indépendantes.  Pour  Charcot,  c'est  toujours  une  seule  et  même 
maladie  qui  peut,  suivant  les  cas,  se  localiser  à  la  moelle,  au  bulbe  ou  dans 
les  deux  organes.  Voici  les  arguments  de  Charcot  à  Tappui  de  cette  dernière 
opinion. 

Le  fondement  principal  de  l'opinion  de  Duchenne  est  le  suivant  :  Tatropbie 
musculaire  progressive  est  essentiellement  caractérisée  par  des  atrophies  sans 
paralysie  ;  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  au  contraire  caractérisée  par 
îles  paralysies  sans  atrophie  ;  l'opposition  est  donc  formelle.  —  Cette  proposi- 
tion de  Duchenne  est  au  moins  exagérée. 

Il  y  a  en  effet  des  atrophies  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  La  langue 
est  souvent  plissée,  ridée,  ce  qui  prouve  l'atrophie.  Du  reste,  dans  les  cas  où 
l'atrophie  ne  se  voit  pas,  il  faut  encore  se  rappeler  que  la  lésion  porte  sur  le  mus- 
cle lingual,  qui  ne  tient  que  peu  de  place  dans  la  langue  ;  son  atrophie  peut  ne 
pas  paraître  au  dehors.  Le  génioglosse  ne  se  prend  que  beaucoup  plus  tard.  Il 
y  a  dans  la  langue  une  muqueuse  épaisse,  une  forte  charpente  conjonctive,  qui 
peuvent  dissimuler  la  disparition  de  quelques  faisceaux  musculaires.  En  même 
temps,  l'absence  de  squelette  mobile  empêche  la  région  de  se  déformer  comme 
les  membres.  Duchenne  reconnaît  lui-même  que  les  lèvres  dont  le  muscle  est 
atrophié  (orbicuiaire)  peuvent  être  épaissies. 

Ce  qui  prouve  la  dissimulation  possible  de  ces  atrophies,  c'est  que  dans  le 
fait  de  Cbarcot  la  langue  ne  paraissait  pas  altérée,  et  elle  l'était  cependant,  comme 
le  prouva  le  microscope  ;  il  y  avait  disparition  ou  altération  d'un  grand  nombre 
d'éléments  actifs,  malgré  la  conservation  du  volume  extérieur. 

On  ne  peut  donc  pas  dire  qu'il  n'y  ait  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée 
que  des  paralysies  sans  atrophie  musculaire. 

On  ne  peut  pas  dire  non  plus,  d'une  manière  absolue,  que  dans  l'atrophie 
musculaire  progressive  il  n'y  ait  que  des  atrophies  sans  paralysie. 

Duchenne  avait  lui-même  constaté  la  diminution  de  la  force  musculaire  dans 
les  muscles  atteints.  Il  y  a  des  muscles  qui  sont  paralysés  sans  s'atrophier.  Dans 
un  cas  de  Hayem  d'atropbie  musculaire  progressive,  le  diaphragme,  les  grands 
dentelés,  les  slerno-cléido-mastoidiens,  les  scalènes  et  les  intercostaux  étaient 
paralysés  et  ne  furent  pas  trouvés  atrophiés. 

Dans  les  deux  maladies,  conclut  Hallopeau,  il  y  a  donc  les  deux  éléments 
atrophie  et  paralysie.  L'un  prédomine  dans  l'une  et  l'autre  dans  l'autre; mais 
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on  ue  peut  pas  établir  par  là,  entre  les  deux  affections,  une  opposition  essen- 
tielle et  fondamentale. 

Duchenne  oppose  aussi  Tétiologie  des  deux  maladies,  mais  c'est  là  un  point 
trop  obscur  sur  lequel  on  ne  peut  rien  édifier.  Aussi  a-t-on  pu  lui  répondre, 
avec  tout  autant  de  raison,  parla  proposition  inverse.  Ainsi,  Hallopeau  constate 
que  les  émotions  morales  dépressives,  les  chagrins  profonds,  les  fatigues  de 
certains  muscles,  se  trouvent  en  tôle  des  deux  étiologies. 

La  fatigue  musculaire  notamment,  que  Ton  invoque  dans  Tatropbie  progres- 
sive, se  retrouve  aussi  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Dans  un  cas  de 
Stein,  la  maladie  débuta  apr'ès  que  le  sujet  eut  beaucoup  joué  d'un  instrument 
à  vent  dans  le  carnaval  *,  chez  un  autre,  elle  commença  après  une  lecture  à  haute 
voix,  etc.  —  La  fatigue  musculaire  calrainerait  la  fatigue  des  centres  moteurs 
correspondants. 

Il  n'y  a  donc  pas  d'arguments  sérieux  pour  séparer  les  deux  maladies.  Voici 
maintenant  les  arguments  pour  les  identifier  : 

1*  Les  deux  maladies  coïncident  fréquemment,  chacune  d'elles  pouvant,  sui- 
vantlescas,  précéder  ou  compliquer  l'autre  ; 

2»  Dans  les  deux  maladies,  il  y  a  conservation  relative  de  la  contractilité 
électro-musculaire  dans  les  muscles  atteints  ; 

3"*  Dans  les  deux,  il  y  a  coïncidence  fréquente  d'atrophie  et  de  paralysie  ; 

4^  Dans  les  deux,  la  marche  est  progressive  et  fatale  ; 

5*  Dans  les  deux,  il  y  a  des  lésions  identiques  des  centres  nerveux,  des  nerfs 
et  des  muscles  :  le  processus  anatomique  fondamental  consiste  essentiellement 
dans  une  atrophie  primitive  des  noyaux  moteurs. 

Ainsi,  conclut  Hallopeau,  les  deux  maladies  ont  môme  siège  anatomique  et 
même  marche  clinique  ;  elles  provoquent  des  troubles  fonctionnels  de  même 
nature  et  coïncident  très  fréquemment. 

L'observation,  citée  plus  haut,  de  Pitres  etSabourin  est  venue  récemment 
porter  un  puissant  argument  en  faveur  de  la  manière  de  voir  de  Gharcot. 

L'atrophie  de  la  langue,  que  Duchenne  niait  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  pure,  n'avait  encore  été  constatée  que  dans  des  cas  mixtes  comme  celui 
de  Gharcot.  Le  malade  de  Pitres  et  Sabourin,  au  contraire,  présentait  très  bien 
une  paralysie  bulbaire  type,  sans  complication  d'atrophie  des  muscles  innervés 
par  les  nerfs  rachidiens;  et  chez  lui  cependant  la  langue  était  atrophiée,  quoique 
pendant  la  vie  elle  n'eût  pas  l'air  de  l'être. 

Nous  devons  donc,  avec  plus  de  force,  maintenir  l'aualogie  établie  entre  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée  et  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Il  n'y  a  toujours  là  qu'un  seul  type  morbide  à  localisations  distinctes.  C'est 
une  atrophie  primitive  chronique  des  noyaux  moteurs  :  la  forme  spinale  con- 
stitue Tatrophie  musculaire  progressive,  la  forme  bulbaire  constitue  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  et  la  forme  mixte  représente  les  cas  où  les  deux  syn- 
drooies  se  combinent.Gette  atrophie  primitive  des  mêmes  noyaux  moteurs  peut 
évoluer  d'une  manière  aiguO  :  on  a  alors  la  paralysie  atix)phique  de  l'enfance  et 
la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte. 

Le  tableau  suivant  résume  cette  vue  d'ensemble. 


560  IULADIBS  DE  LA  MOELLE  ALLONGÉE. 


▲TROPHIB 


forme  spinale  :  atrophie  muacolaire  progressiye. 
chronique  l  forme  bulbaire  :  paralysie  labio-glosso-laryngée. 


pRiMiTivB       1  ^  forme  mixte  :  cas  complexes. 

noyaux  moteurs  f      aiguë      (  ^^  ^'®°*°*  *  paralysie  atrophique  de  Tenfiince. 

chez  l'adulte  :  paralysie  spinale  aiguô  de  l'adulte. 

Tout  ce  groupe  pourrait  être  opposé  à  Tataxie  locomotrice  progressive,  qui, 
d'après  les  idées  de  Pierrot,  serait  la  lésion  primitive  du  système  sensitif  [dans 
la  moelle  et  dans  le  bulbe). 

Comme  toutes  les  autres  lésions  que  nous  avons  étudiées,  l'altération  bul- 
baire de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  peut  être  secondaire  aussi  bien  que 
primitive.  Elle  répond  toujours  au  môme  ensemble  de  signes  cliniques,  qui  de- 
viennent alors  un  syndrome  au  lieu  d'être  une  maladie  :  ce  sont  les  symptômes 
bulbaires  qui  viennent  terminer  beaucoup  de  lésions  de  la  moelle. 

Dans  l'ataxie  locomotrice  progressive,  nous  avons  vu  que  la  lésion  qui  siège 
primitivement  dans  les  cordons  postérieurs,  dans  les  faisceaux  radiculaires 
postérieurs,  peut  se  propager  à  travers  le  réseau  de  Gerlacb  jusqu'aux  cornes 
antérieures,  entraîner  la  destruction  de  ces  cellules  et  corrélativement  l'atro- 
phie musculaire. 

On  voit  aussi,  dans  quelques  cas,  cette  lésion  remonter  jusqu'aux  noyaux 
bulbaires.  C'est  ce  qu'ont  observé  Cuffer  et  Vidal  *  :  bémiatrophie  de  la  langue, 
paralysie  labio  glosso-laryngée.  —  C'est  là  un  mode  de  terminaison  rapidement 
fatal  pour  Tataxie  locomotrice. 

Ces  cas  sont  du  reste  exceptionnels. 

Dans  la  sclérose  latérale  pure  sans  lésion  des  cornes  antérieures,  dans  le 
tabès  dorsal  spasmodique,  on  n'a  jamais  observé  les  symptômes  bulbaires  ;  ils 
sont  au  contraire  très  fréquents  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Ils  sont  môme  beaucoup  plus  fréquents  dans  cette  dernière  maladie  que 
dans  le  type  Aran-Ducheune  de  l'atrophie  musculaire  progressive.  La  troi- 
sième période,  que  nous  avons  décrite  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
est  entièrement  constituée  par  ces  symptômes  bulbaires,  par  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  qui  correspond  toujours  à  la  môme  lésion,  développée  secon- 
dairement. 

Dans  certains  cas  môme,  la  maladie  peut  suivre  une  marche  descendante  au 
lieu  de  la  marche  ascendante,  qui  est  plus  habituelle  ;  le  bulbe  est  alors  atteint 
au  commencement  au  lieu  de  Tétre  à  la  tin. 

Nous  avons  vu  que  les  dégénérescences  descendantes  médullaires  (sclé- 
rose pyramidale)  consécutives  aux  lésions  cérébrales  peuvent  se  compliquer 
d'altération  de  s  cornes  antérieures  de  la  substance  grise,  et  par  suite  d'amyo- 
trophie.  Je  crois  qu'elles  peuvent  aussi  entraîner,  au  passage,  une  altération 
des  noyaux  bulbaires,  et  qu'il  y  a  ainsi  une  paralysie  labio-glosso-laryngée 
secondaire  aux  altérations  cérébrales. 

^  Soc.  de  bid.,  1875.  —  Voy.  plus  haut  (pag.  352)  ce  que  nous  avons  dit  déjà  de 
rhémiatrophie  de  la  langue  dans  le  tahes  dorsal. 
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J'ai  eu  l'occasion  de  signaler*  ce  fait,  peu  étudié  encore,  à  propos  d'un  ma- 
lade qui  fut  frappé  d'hémiplégie  gauche  à  la  fin  de  l'été  1876  et  qui,  quelques 
mois  après,  vit  se  développer  les  symptômes  de  paralysie  labio-glosso-laryn- 
gée  (que  nous  avons  constatés)  et  en  môme  temps  des  contractures  et  un  certain 
degré  d-atrophie  musculaire  du  bras  paralysé. 

Le  Pronostic  de  la  paralysie  labio-glosso-Iaryngée  est  extrêmement  grave. 
Duchenne,  nous  l'avons  déjà  dit,  attache  une  signilication  tout  particulièrement 
Défaste  à  la  paralysie  des  ptérygoïdiens. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  les  symptômes  bulbaires  entraînent 
la  mort  d'une  manière  absolument  fatale  et  immédiate,  comme  on  le  dit.  J'ai 
déjà  cité  l'exemple  de  ce  saturnin  qui  a  guéri  d'un  commencement  de  paralysie 
labio-glosso-laryngée.  Dowse^  a  récemment  publié  un  fait  remarquable,  dans 
lequel  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  était  complète,  atteignait  même  les 
ptérygoldiens,  à  la  suite  d'attaques  convulsives  et  de  paralysie  généralisée  ;  on 
pratiqua  le  galvanisme  et  on  fit  des  injections  de  strychnine  et  d'atropine  :  il  y 
eut  une  amélioration  progressive  très  remarquable. 

Ces  faits  ne  sont  malheureusement  que  la  très  rare  exception. 

Etiologib.  —  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  une  maladie  de  l'âge 
relativement  avancé  ;  rare  avant  40  ans,  elle  est  surtout  fréquente  entre  cet 
Age  et  70  ans. 

Les  hommes  paraissent  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  femmes. 

Comme  cause  occasionnelle,  on  a  surtout  noté  le  refroidissement  ;  les  vives 
émotions,  les  efforts  musculaires  (spécialement  pour  le  jeu  des  instruments  à 
Teot,  la  lecture  à  haute  voix)  ;  les  mauvaises  conditions  d'existence,  la  com- 
motion du  bulbe  ;  la  syphilis,  l'abus  du  tabac,  ont  été  signalés  dans  certaines 
observations. 

Diagnostic. —  Le  tableau  de  la  paralysie  bulbaire  est,  on  peut  le  dire, 
assez  caractéristique  pour  qu'il  soit  facile  de  la  reconnaître. 

Cependant  Lépine  a  récemment  attiré  l'attention  sur  l'analogie  que  certaines 
lésions  cérébrales  doubles  peuvent  présenter  avec  la  paralysie  labio-giosso- 
laryngée '.Après  avoir  cité  quatre  observations,  le  Professeur  de  Lyon  conclut 
ainsi: 

«Eq  résumé,  la  paralysie  glosso-labiée  peut  reconnaître  pour  cause  une  lésion 
cérébrale  dont  le  siège  est  voisin  de  celui  qui  donne  lieu  à  l'aphasie.  Cette 
paralysie  glosso-labiée  cérébrale,  qu'il  est  facile,  vu  sa  rareté,  de  méconnaître, 
peut  ressembler,  soit  à  la  paralysie  glosso-labiée  bulbaire  systématique,  soit  à  la 
paralysie  bulbaire  en  foyer. 

«  Montpellier  médical,  187S,  XL,  509. 

s  Rev.  des  Se.  méd.,  IX,  152. 

<  Note  sur  la  paralysie  glosso-labiée  cérébrale  à  forme  pseudo-bulbaire.  Revue 
mensuelle,  déc.  1877.  —  Voy.  la  Thèse  de  Puica  (Paris,  1883)  et  ce  que  oous  avons 
dît  d^à  plus  haut  (pag.  250)  sur  cette  paralysie  glosso-labiée  d'origine  cérébrale. 

QaAiUT,  Mal.  syst.  nerv.,  3«  édit.  36 
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»Dao8  le  premier  cas,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  se  distinguera  par  l'ab- 
sence d'atropbie  ;  elle  pourra,  dans  le  deuxième,  se  faire  reconnaître  par  une 
symétrie  plus  grande  de  la  paralysie;  dans  les  deux  cas,  par  la  conservation 
des  réflexes.» 

Dans  leur  mémoire,  déjà  cité,  sur  le  trajet  intracérébral  de  Thypoglosse,  Ray- 
mond et  Artaud  *  sont  revenus  sur  ce  diagnostic  différentiel.  Dans  la  paralysie 
glosso-labiée  cérébrale,  le  début  est  brusque,  le  plus  souvent  avec  ictus  apo- 
plectique ;  les  signes  des  lèvres  et  de  la  langue  coïncident  souvent  avec  une 
paralysie  faciale,  une  hémiplégie  des  membres  et  des  troubles  intellectuels,  ou 
des  convulsions,  des  attaques  épileptiformes,  etc.;  en  un  mot,  des  symptômes 
cérébraux  qui  manquent  dans  la  maladie  de  Ducbenne,  laquelle  est,  de  plus, 
progressive.  Une  fois  la  paralysie  glosso-labiée  cérébrale  constituée,  trois  par- 
ticularités servent  à  la  distinguer  :  la  conservation  des  réflexes,  Tabsence  d'a- 
tropbie  musculaire  et  la  conservation  de  la  contractilité  électrique.  Enfin,  dans 
la  maladie  de  Ducbenne  il  y  a  des  symptômes  bulbaires  qui  manquent  dans 
Tautre:  troubles  du  côté  du  larynx,  du  poumon,  du  cœur*. 

Les  lésions  bulbaires  en  foyer  se  distingueront  de  la  paralysie  labio-giosso- 
laryugée  par  la  brusquerie  du  début  et  la  rapidité  avec  laquelle  elles  atteignent 
leur  maximum. 

Le  diagnostic  est  plus  difficile  dans  le  cas  de  tumeurs  et  de  compression 
lente  de  la  moelle  allongée.  Cependant,  à  cette  dernière  cause  appartiennent 
plutôt:  la  céphalalgie,  les  vertiges,  bourdonnements  d'oreille,  vomissements, 
les  phénomènes  d'excitation  ou  de  paralysie  des  racines  bulbaires,  névralgie  et 
aneslhésiedu  trijumeau,  secousses  et  contractures  do  la  face  et  de  la  langue, 
paralysie  de  l'oculo-moteur  externe,  du  facial,  etc.  ;  tous  signes  qui  ont  une 
grande  valeur,  surtout  quand  ils  sont  unilatéraux. 

Traitement.  —  Les  divers  moyens  thérapeutiques  employés  ne  donnent 
pas  grand  résultat.  C'est  encore  l'électrothérapie  qu'il  faut  principalement  con- 
seiller. Chez  uu  malade  de  Plammond,  la  faradisatiou  améliora  la  situation, 
mais  seulement  pour  un  temps.  Chez  un  autre,  le  courant  galvanique  et  le 
phosphore  parurent  ralentir  la  marche  de  la  maladie  sans  empêcher  cependant 
sa  marche  vers  une  terminaison  fatale.  Erb  n'a  obtenu  de  bons  effets  que  dans 
un  cas  dont  le  diagnostic  lui  paraît  douteux,  comme  dans  les  observations  de 
Benedikt. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  précautions  à  prendre  pour  nourrir  les  malades 
dans  les  phases  avancées  de  la  paralysie:  bouillies  ;  lavements  nutritifs,  soode 
œsophagienne,  etc. 

<  Àrch.  de  NeuroU,  1884,  VII,  164. 

^  JoUy  (de  Strasbourg)  est  égalemcQt  reveau  sur  cette  question  au  ix«  Cioagrè» 
des  Neurol.  et  aliéa.  de  l'AIlem.  du  S.-O.  (Arch,  de  NeuroL,  1885,  IX,  97.) 
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CHAPITRE  II. 

PARALYSIE  BULBAIRE   AIGUË  ^ 

Nous  seroDS  très  bref  sur  la  descriptioo  de  cette  forme  morbide,  qui  ne  re- 
pose eocore  que  sur  trois  observations  de  Leyden. 
Nous  reproduirons  simplement  ce  qu*en  a  dit  ce  dernier  auteur  daos  son 

Traité. 

«  Les  symptômes  de  cette  affection  sont  nets  et  caractéristiques  ;  dans  les  cas 
types,  l'ensemble  des  manifestations  paralytiques  répond  exactement  à  ce  que 
Duchenne  et  Wacbsmutb  ont  décrit  sous  le  nom  de  paralysie  glosso-laryngée 
ou  de  paralysie  bulbaire;  la  paralysie  de  la  langue,  les  troubles  de  la  parole  et 
surtout  la  paralysie  des  lèvres  et  du  voile  du  palais^  rappellent  cette  dernière 
forme  morbide.  A  ces  symptômes  se  joint  de  la  faiblesse  ou  de  la  paralysie  des 
membres.  Mais  ce  qui  caractérise  encore  plus  nettement  la  paralysie  bulbaire 
algue,  c'est  la  participation  du  nerf  vague  et  du  centre  respiratoire,  d*où  résul- 
tent delà  dyspnée,  de  Torthopnée,  des  râles,  et,  comme  conséquence  dernière, 
une  mort  rapide.  L'observation  que  nous  avons  relatée  est  remarquable  par 
l'apparition  précoce  des  symptômes  graves  et  par  sa  brusque  terminaison.  Il 
est  permis  de  croire  que  tous  les  cas  n'ont  pas  la  même  gravité  et  que,  lorsque 
les  lésions  sont  plus  restreintes,  elles  sont  compatibles  avec  la  vie.  Beaucoup  de 
paralysies  bulbaires  à  forme  apoplectique  ne  sont  probablement  autre  cbose 
que  de  la  myélite  bulbaire  aiguë  ». 

Au  point  de  vue  anatomique,  cette  maladie  est  caractérisée  par  de  petits 
foyers  de  ramollissement,  mal  circonscrits,  dans  la  moelle  allongée.  Dans  deux 
cas,  le  bulbe  paraissait  sain  à  l'œil  nu  et  à  l'état  frais:  consistance,  couleur, 
forme,  tout  paraissait  normal.  Dans  le  troisième,  au  contraire,  on  voyait 
macroscopiquement  un  foyer  de  ramollissement  avec  de  nombreux  petits  ex- 
tra vasats. 

Après  durcissement,  on  put,  dans  les  trois  cas,  déterminer  lexistence,  le 
nège  et  les  dimensions  des  foyers  de  myélite. 

On  voit  que  ces  observations  se  rapportent  à  des  formes  aiguës,  rapides,  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui,  parla  nature  de  leur  processus  et  surtout 
par  le  siège  de  leur  lésion  (au  niveau  du  noyau  du  pneumogastrique),  affectent 
une  marche  toute  différente  de  la  marche  ordinaire  de  la  maladie  de  Du- 
chenne. 

Depuis  notre  dernière  édition,  Paul  Etter^  a  publié  deux  nouveaux  cas  de 
paralysie  bulbaire  aiguë. 

t  Leyden;  Traité  clin,  des  mal.  de  la  moelle  épinièref  trad.  franc,  467,  et  Arch, 
f.  Psyeh.  u.  Nerv.,  VII.  4,  1876.  —  Lichlheim  ;  D.  Arch.  f.  klin.  Afed.,  XVIU,  1876. 
—  Erb;  Handb.  von  Ziemssea,  VT,  477. 

»  Corresp.  BL  /*.  schw.  Àerzte,  1«'  déc.  1882  .  anal,  ia  Rev.  des  Se.  méd.,  XXIV,  150. 
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Le  premier  est  celai  d'ooe  jeooe  fille  robuste  qui,  au  moment  d'aoe  époque 
meùstruelle,  a  brusquement  des  troubles  de  la  vue,  puis  de  la  dysphagie  :  le 
3*  jour,  ptosis  et  Toix  rauque,  puis  nasillarde  ;  le  4*.  dysphagie  croissante  avec 
quintes  de  toux  et  spasme  glottîque  à  la  déglutition  ;  le  5*,  toux  paralytique, 
éternuements  difficiles,  photophobie  ;  à  partir  du  8*,  alimentation  par  la  sonde. 
La  paralysie  gagne  tous  les  nerfs  bulbaires,  laissant  intacte  la  motilité  des  mem- 
bres et  des  sphincters,  de  la  respiration,  de  la  sensibilité  cutanée  et  réflexe, 
ainsi  que  de  l'ouïe,  de  Todoratetdugoût.  —  Guérison  parla  faradisation. 

Le  second  se  rapporte  à  un  garçon  de  15  ans  qui  se  réveille,  un  matin,  avec 
de  la  céphalalgie,  des  nausées  et  des  vertiges;  puis  vomissements,  douleurs, 
gène  de  la  déglutition  ;  dysphagie  complète  le  4'  jour;  lassitude  extrême,  puis 
affaiblissement  des  quatre  membres  ;  parésie  progressive  des  nerfs  bulbaires  ; 
albuminurie  ;  cyanose.  Mort  dans  la  nuit  du  10*  au  11'  jour:  tous  les  sens,  la 
sensibilité  cutanée  et  muqueuse,  les  sphincters,  sont  restés  normaux  jusqu'à  la 
fin.  —  Après  durcissement  dans  le  bichromate  d'ammoniaque,  on  reconnaît 
Texistence  de  foyers  multiples  de  myélite,  disposés  symétriquement  de  chaque 
côté  du  bulbe,  mais  plus  étendus  du  côté  gauche. 


QUATRIÈME  PARTIE 

MALADIES  DES  MÉNINGES* 


Nous  considérons  ensemble  toutes  les  méninges  :  c'est  l'usage  clinique  des 
auteurs  français  ;  les  Allemands,  au  contraire,  étudient  souvent  séparément  les 
maladies  de  la  dure-mère,  de  TarachnoYde  et  de  la  pie-mère.  Nous  ferons  ces 
distinctions  dans  chaque  maladie  donnée,  quand  ce  sera  possible. 

De  même,  nous  n'étudierons  pas  toutes  les  maladies  des  méninges  cérébrales 
et  ensuite  toutes  les  maladies  des  méninges  spinales.  Nous  procéderons  par  ma- 
ladie, en  indiquant  pour  chacune  les  caractères  particuliers  de  la  localisation 
cérébrale  et  de  la  localisation  spinale. 

A  titre  d'introduction  à  cette  étude,  nous  croyons  utile  de  résumer,  une  fois 
pour  toutes,  quelques  données  physiologiques  récentes  :  1*  sur  les  effets  de  la 
compression  intracrânienne  (cela  s'appliquera  spécialement  à  la  physiologie 
pathologique  des  hémorrhagies  méningées)  ;  2''  sur  le  mode  de  réaction  de  la 
dure-mère  aux  diverses  causes  d'irritation  (cela  éclairera  toute  laséméiologie  de 
ces  enveloppes). 

Nous  empruntons  textuellement  ces  documents  aux  dernières  recherches  de 
Duret  *. 

A.  Influence  de  l'excès  de  pression  dans  l'intérieur  du  crâne. — Tout  corps 
étranger  introduit  dans  la  cavité  du  crâne,  non  seulement  agit  localement  sur 
les  parties  subjacentes,  mais  encore,  si  la  diminution  de  la  capacité  du  crâne 
est  suffisante,  il  peut  avoir  une  action  générale  sur  les  centres  nerveux.  De  là, 
deux  ordres  de  phénomènes  dans  la  compression,  les  troubles  locaux  et  les 
troubles  myélencéphaliques  (cérébro-bulbo-méduUaires). 

I.  Troubles  généraux  (cérébro-médullaires). 

La  condition  physique  indispensable  à  leur  production  est  un  certain  degré 
d'élévation  de  la  pression  intracrânienne^  ou  une  diminution  suffisante  dans  la 
capacité  du  crâne. 

La  pression,  exercée  en  un  point  quelconque  des  hémisphères,  est  répartie, 

1  Art.  du  Dictionn.  encycl.,  du  Nouveau  Dictionn.  de  Méd.  et  de  Chir,  prat.,  de 
YBdb,  de  Ziemssea. 
>  Thèse  citée,  !!61  et  298. 
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par  le  liquide  céphalorachidien,  sur  toute  la  surface  des  ceotres  nerveux,  et  en 
particulier  autour  des  vaisseaux,  jusquedaus  les  galues  lymphatiques  de  Robio. 
Il  en  résulte  ud  trouble  dans  la  circulatioo  des  ceotres  nerveux,  trouble  dont 
rintensité  augmente  en  raison  directe  de  la  pression  exercée  ou  de  la  dimina* 
tion  de  capacité  du  crâne. 

1.  A  un  faible  degré,  le  cours  du  sang  intracérébral  n'est  pas  notablement 
modiGé  ;  l'absorption  d*une  partie  du  liquide  céphaloracbidien,  Textensibilité 
des  ligaments  vertébraux,  Taffaissement  des  sinus  veineux,  suffisent  à  fournir 
de  Tespace.  On  n'observe  pas  alors  de  phénomènes  nerveux  généralisés. 

2.  A  un  degré  moyen,  les  vaisseaux  comprimés  laissent  pénétrer  moins  de 
sang  dans  les  centres  nerveux  ;  il  y  a  anémie  plus  ou  moins  prononcée  de  ces 
organes  dominateurs  des  fonctions  de  Tétre.  Il  en  résulte  des  troubles  cérébraux 
(somnolence,  fatigue  ou  impuissance  musculaire»  obtusion  ou  perte  de  la  sen- 
sibilité), des  troubles  bulbaires  (lenteur  du  pouls,  gêne  delà  respiration  et 
abaissement  de  la  température)  et  des  troubles  médullaires  (diminution  des 
actions  réflexes,  du  tonus  vasculaire  et  de  la  tonicité  musculaire). 

3.  A  un  degré  élevé,  la  circulation,  dans  les  centres  nerveux,  est  presque 
complètement  suspendue  :  c'est  alors  le  coma  ou  sommeil  des  centres  nerveux 
supérieurs  ;  c'est  la  gène  considérable  des  fonctions  bulbaires,  le  pouls  excessi- 
vement lent,  la  respiration  pénible  et  stertoreuse  ;  c'est  la  descente  progressive 
et  considérable  de  la  température  ;  c'est  enfin  l'abolition  complète  des  fonctions 
médullaires,  c'est-à-dire  l'affaissement  et  l'impuissance  musculaires,  l'atonie 
complète  des  vaisseaux  et  la  disparition  rapide  des  actes  réflexes. 

4.  Dès  que  le  degré  de  pression  a  dépassé  notablement  la  tension  artérielle, 
l'arrêt  du  sang,  dans  les  organes  nerveux,  est  complet  :  c  est  la  mort. 

II.  Troubles  locaux. 

Ils  sont  le  résultat  de  l'action  directe  du  corps  comprimant  sur  les  parties 
subjacentes. 

A  la  face  convexe  des  hémisphères,  cette  action  peut  être  limitée  à  l'écorce 
grise  et  aux  faisceaux  blancs  voisins,  ou  s'étendre  jusqu'aux  faisceaux  de  l'ei- 
pansion  pédonculaire,  aux  pédoncules  eux-mêmes  et  au  bulbe.  Cela  dépend  du 
degré  de  compression  et  du  siège  du  corps  comprimant. 

1.  Si  l'écorce  grise  est  seule  affectée,  on  observera  des  phénomènes  d'exal- 
tation ou  de  paralysie,  selon  le  degré  de  pression  ;  en  particulier,  pour  les  régions 
motrices,  des  secousses  musculaires  localisées  ou  des  monoplégies. 

2.  Si  l'hémisphère  est,  dans  toute  son  épaisseur,  comprimé  sur  la  base  do 
crâne,  on  pourra  constater  une  hémiplégie  (compression  antérieure)  ou  une 
hémianesthésie  [compression  postérieure). 

3.  EnGn,  si  la  compression  aplatit  le  bulbe  et  l'artère  basilaîre  sur  la  gout- 
tière basilaire,  les  troubles  bulbaires  se  surajouteront  et  domineront  la  scène 
pathologique.  Dans  ce  cas,  la  mort  pourra  survenir  en  peu  de  temps,  si  la 
pression  persiste,  par  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration. 

B.  Mode  de  réaction  de  la  dure^mère  aux  diverses  causes  d^rrilation.^ 
La  dure-mère  contient  des  nerfs  sensibles  éminemmMt  excilableg. 
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Gomme  pour  tous  les  nerfs  scDsitifs,  à  un  plus  haut  degré  peut-être,  leurs 
lésions  irritatives  se  traduisent  :  a.  par  de  la  douleur,  des  hyperestliésies,  des 
névralgies,  des  phénomènes  réflecto- moteurs;  b,  par  des  spasmes  réflexes  ou 
des  contractures  dans  les  muscles  de  la  vie  de  relation  ou  dans  les  muscles  de 
la  vie  végétative. 

a.  Les  spasmes  ou  contractures  des  muscles  de  la  vie  organique  peuvent  sur- 
venir dans  la  face,  les  yeux,  le  cou,  le  tronc  ou  les  membres.  Ils  siègent  tan- 
tôt du  même  côté  que  la  lésion,  tantôt  du  côté  opposé.  Ces  troubles  tendent  à 
se  diffuser  et  à  envahir  les  groupes  musculaires  voisins.  Ils  n'ont  jamais  la  lo* 
calisation,  la  mesure  et  le  caractère  intentionnel  des  contractions  qui  appa- 
raissent dans  les  lésions  corticales  des  hémisphères  cérébraux. —  Us  se  trans- 
forment fréquemment  en  contractures  permanentes. 

6.  Les  troubles  vasculaires  réflexes,  dus  à  l'irritation  des  nerfs  de  la  dure- 
mère,  consistent  dans  des  spasmes  ou  dans  des  paralysies  congestives  des 
vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  et  des  globes  oculaires,  soit  du  même 
côté,  soit  du  côté  opposé. 

Ce  sont  là  des  notions  précieuses  pour  les  pathologistes,  auxquels  elles 
révèlent  l'influence  réellement  considérable  des  irritations  des  nerfs  de  la  dure- 
mère  sur  les  troubles  vasculaires  de  Tencéphale  et  des  organes  des  sens,  sur 
la  production  des  accidents  secondaires  des  traumatismes;  c'est-à-dire  sur  les 
coDgestions  et  inflammations  des  méninges  cérébrales^ 

^  Jusqu'à  présent,  on  ne  connaît  pas  de  nerfs  sensitifs  dans  la  pie-mère  ;  pendant 
les  excitations  de  cette  membrane,  piqûres,  déchirures,  etc....  les  animaux  ne  mani- 
festent aacune  douleur.  Il  n'en  est  pas  de  môme,  nous  avons  pris  soin  de  rétablir, 
pour  les  pincements  de  la  dure-mère,  une  des  membranes  de  l'économie  la  plus  sen- 
sible à  ce  mode  d'excitation.  Il  est  probable  cependant  que,  dans  la  première,  il  existe 
des  nerfs  vaso-réllexes.  Nous  avons  décrit,  d'après  KôUiker  et  Purkinge,  des  nerCs 
qui  accompagnent  les  vaisseaux  sanguins  presque  dans  la  substance  nerveuse,  mais 
leur  rôle  physiologique  est  peu  connu.  (Note  de  Duret.) 


ARTICLE  PREMIER. 


Hémorrhagies  méningées. 


Les  hémorrhagies  méniogées  se  divisentsuivant  leur  siège»  relativement  aux 
diverses  enveloppes  du  cerveau  (car  nous  étudions  d*abord  et  surtout  celles-là). 

Autrefois,  quand  on  admettait  à  la  lettre  Tidée  de  l'arachnoïde  considérée 
comme  un  sac  sans  ouverture,  avec  son  feuillet  pariétal  et  son  feuillet  viscéral, 
on  distinguait  une  hémorrbagiesous-arachnoïdienne  entre  Tarachnolde  viscérale 
et  la  pie-mère,  une  hémorrhagie  intra-aracbnoïdieone  entre  les  deux  feuillets 
de  rarachnoïde,et  une  hémorrhagie  extra-arachnoïdienne  entre  le  feuillet  pa- 
riétal et  la  dure-mère. 

Aujourd'hui,  on  n'admet  plus  de  feuillet  pariétal  à  Tarachnolde,  qui  est 
uniquement  constituée  par  le  feuillet  viscéral.  Les  deux  dernières  espèces 
d'hémorrhagie  se  confondent  alors,  et  il  n'y  a  plus  que  Thémorrhagie  sous- 
arachnoidienneet  Tbémorrhagie  sus-arachnoïdieune  (anciennes  intra  et  sus- 
arachnoYdienoes). 

Quelquefois  il  y  a  aussi  hémorrhagie  en  dehors  de  la  dure-mère,  entre 
celle-ci  et  le  crâne:  ce  sont  les  hémorrhagies  extra-méningées;  d'autres  se  font 
dans  les  ventricules;  d'autres  enGn  sont  mixtes,  c'est-à-dire  tiennent  de  plu- 
sieurs des  précédentes. 

Nous  étudierons  d'abord  les  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes,  qui  sont 
les  plus  intéressantes  ;  nous  passerons  ensuite  en  revue  toutes  les  autres  for- 
mes plus  rares. 

I.  Hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes. —  Dans  toutes  les  hémorrhagies 
du  système  nerveux,  nous  avons  vu  se  poser  la  question  des  rapports  de  l'hé- 
morrhagie  avec  l'inflammation.  Pour  le  cerveau,  Rochoux  admettait  le  ramol- 
lissement hémorrhagipare,  tandis  que  l'idée  dominante  aujourd'hui  est  que 
l 'hémorrhagie  est  en  général  primitive  et  précède  l'encéphalite.  Pour  la  moelle, 
nous  avons  vu  Charcot  et  Hayem  arriver  à  une  conclusion  inverse,  admettre 
une  myélite  primitive  dans  la  plupart  des  cas,  et  considérer  l'hémorrhagie 
comme  consécutive  à  cette  inflammation. 

Pour  les  hémorrhagies  méningées,  la  question  se  pose  également  et  a  donné 
lieu  à  de  longues  discussions.  Les  néo-membranes  qui  entourent  le  foyer  san- 
guin le  précèdent-elles  ou  le  suivent-elles?  sont-elles  cause  ou  cx)nséquence 
de  l'hémorrhagie?  C'est  là  une  question  importante  qui  se  pose  spécialement 
pour  l'hémorrhagie  sus-arachnoïdienne,  et  dont  il  faut  dire  un  mot. 
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Quand  on  rencontre,  dans  une  autopsie,  un  caillot  bémorrbagique  entre  l'a- 
rachnoïde et  la  dure-mère,  on  le  trouve  le  plus  souvent  enkysté  ;  il  tient  par 
sa  base  à  la  dure-mère,  il  est  revêtu  d'une  membrane  lisse  qui  ne  touche  pas 
le  feuillet  viscéral  de  Tarachnolde.  Quelle  est  l'origine  de  cette  membrane 
d'enveloppe  ? 

On  a  d'abord  cru  que  c'était  le  feuillet  pariétal  de  Tarachnoïde  qui  avait  été 
refoulé  ;  de  là,  la  pensée  que  ces  hémorrbagics  s'étaient  produites  entre  le 
feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde  et  la  dure-mère,  qu'elles  étaient  sus-arach- 
noïdiennes.  Cette  opinion  a  été  réfutée,  et  aujourd'hui  on  n'admet  plus  de 
feuillet  pariétal  à  l'arachnoïde  ;  il  y  a  seulement  une  couche  plus  ou  moins 
épaisse  d'épitbélium  pavimenteux  à  la  face  interne  de  la  dure-mère. 

Baillarger  a  admis  alors  (1837)  que  cette  néo-membrane  d*enveloppe  est 
due  à  l'organisation  de  la  fibrine  du  caillot.  Il  y  avait  deux  propositions  dans 
la  théorie  de  Baillarger  :  la  néo  membrane  est  postérieure  à  l'bémorrbagie, 
elle  est  due  à  l'organisation  de  la  fibrine.  Cette  seconde  idée  fut  complètement 
renversée  :  on  n'admet  plus  que  la  fibrine  puisse  s'organiser. 

Mais,  conservant  la  première  proposition,  on  chercha  seulement  un  autre 
mode  de  développement  pour  celte  néo-membrane  postérieure  à  Thémorrhagie, 
et  on  admit  que  c'est  l'irritation  produite  par  le  sang  sur  les  méninges  qui 
développe  secondairement  cette  néo-membrane  enveloppante.  Cette  théorie 
régna  sans  conteste  pendant  longtemps. 

Cependant,  quelques  observateurs  avaient  déjà  entrevu  l'idée  de  néo-mem- 
branes primitives  pouvant  ensuite  secondairement  donner  lieu  à  l'hémorrhagie. 
Calmeii  et  Cruveilhier,  par  exemple,  virent  nettement  le  fait  et  formulèrent 
carrément  cette  théorie,  inverse  de  celle  de  Baillarger.  Mais  cela  fit  peu 
d'impression. 

Découverte  au  même  moment  en  Allemagne  par  HeschI,  cette  doctrine  fut 
déreloppée  par  le  puissant  talent  de  Virchow,  et  alors  elle  s'imposa  à  tout  le 
monde,  renversant  toutes  les  idées  qui  avaient  précédé. 

Pour  Virchow,  il  n'y  a  que  rarement  des  hémorrhagies  primitives.  Le  pre- 
mier phénomène  est  une  inflammation  chronique  de  la  dure-mère,  une  pachy- 
méningite  ;  de  là,  formation  de  néo-membrancb  vasculaires,  rupture  consé- 
cutive de  ces  nouveaux  vaisseaux  et  bémorrhagie,  ce  qu'on  appelle  hématome 
de  la  dure-mère. 

Cette  doctrine  est  celle  que  Ton  trouve  partout  aujourd'hui,  sous  une  forme 
plus  générale  et  plus  absolue  encore.  Classiquement,  on  admet  que  toutes  les 
hémorrhagies sus-ardcbnoïdien nés  sont  consécutives  aune  pachyméningite. 

Cependant,  dans  ces  derniers  temps,  on  a  réagi  contre  la  générali^'ation  trop 
grande  de  la  loi  de  Virchow  ;  on  trouvera  notamment  dans  la  Thèse  de  Lu- 
neaa'  un  bon  résumé  des  travaux  faits  pour  revenir,  dans  une  certaine  limite, 
à  la  théorie  de  Baillarger. 

Il  cite  d'abord  onze  observations  cliniques  assez  récentes  pour  que  la  ques- 
tion y  fût  bien  étudiée,  et  dans  lesquelles  on  ne  trouva  pas  trace  de  cette  néo- 

«  Th.  Piris.  1873,  n^  297. 
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membrane  antérieure  à  Thémorrhagie.  Ensuite,  dans  une  seconde  partie  expé- 
rimentale S  il  résume  les  expériences  de  Laborde,  de  Vulpian,  les  siennes 
propres.  Ces  observateurs  envoient  du  sang  dans  la  cavité  arachnoldienne,  soit 
en  dilacérant  un  sinus,  soit  en  mettant  cette  cavité  en  communication  avec  la 
carotide  primitive.  Ils  ont  vu  le  coagulum  ainsi  formé  se  limiter  peu  k  peu  par 
une  néo-membrane  qui  se  développait  secondairement  autour  de  lui. 

Ils  arrivent  ainsi  aux  conclusions  suivantes  :  1^  Les  hémorrhagies  sus-aracb- 
notdiennes  primitives  existent  ;  29  Le  sang  épancbé  primitivement  dans  la 
cavité  aracbnoïdienne  peut  s'enkyster  ;  3"*  La  fausse  membrane  qui  enkyste  le 
caillot  et  tapisse  sa  face  inférieure  est  bientôt  remplacée  par  une  meoôbrane 
organisée. 

Il  est  bien  entendu  que  ces  conclusions  ne  veulent  en  rien  renverser  This- 
toire  de  la  pacbyméningite  tracée  par  Cruveilbier  et  Virchow  ;  elles  combattent 
seulement  les  médecins  exclusifs,  qui  avaient  exagéré  la  fréquence  des  hémor- 
rbagies  consécutives  à  cette  pacbyméningite '. 

Quant  à  déterminer  la  fréquence  relative  des  bémorrbagies  primitives  et  des 
bémorrbagies  secondaires,  c'est  excessivement  difficile,  parce  que  la  néo- 
membrane une  fois  constituée  est  exactement  la  même,  qu'elle  soit  primitive 
ou  consécutive.  C'est  une  question  très  obscure  et  encore  à  l'étude. 

Tel  est  l'état  actuel  au  point  de  vue  doctrinal.  Abordons  maintenant  l'étude 
plus  particulière  de  la  pacbyméningite  bémorrbagique. 

A.  Pachyméningiu  hémorrhagiqxu^ .  —  Observée  à  tous  les  âges,  cette 
maladie  se  développe  surtout  dans  l'enfance  et  dans  la  vieillesse,  et  plus  sou- 
vent cbez  les  bommes  que  cbez  les  femmes.  Les  causes  invoquées  le  plus 
souvent  sont  :  les  traumatismes,  l'alcoolisme,  le  rhumatisme,  la  folie  et  les 
pyrexies. 

Il  y  a  des  faits  qui  établissent  d'une  manière  positive  l'influence  des  trau- 
matismes :  chutes  sur  la  tête,  etc.  Mais  le  plus  souvent  cependant  le  trauma- 
tisme est  plutôt  une  cause  de  rupture  des  vaisseaux  dans  la  néo-membrane 
déjà  constituée,  une  cause  de  Thémorrhagie  dans  le  cours  d'une  pacbyménin- 
gite déjà  existante.  C'est  ainsi  qu'on  voit  le  traumatisme  invoqué  surtout  chez 
des  alcooliques. 

Enfin,  il  faut  savoir  aussi  que  la  pacbyméningite  elle-même  peut  être  cause 
de  chute,  au  lieu  d'en  être  la  conséquence:  ainsi,  les  malades  tombent  quand 
ils  présentent  déjà  depuis  plusieurs  jours  de  la  somnolence  et  de  la  dépression 
intellectuelle. 

<  Voir  aussi,  pour  Tétude  expérimentale,  la  Thèse  de  Bonnet.  (Paris,  18S2,  qo223.) 
^  La  discussion  continue  sur  cette  pathogénie  des  bémorrbagies  méningées.  Hugue- 
nia  {Ziemssem's  Uandh.,  XI,  I)  ayant  voulu  reprendre  la  théorie  de  rextravasation 
sanguine  primitive,  Furstner  (Ârch,  f.  Psych.,  VIII,  I,  1877)  s'est  attaché  à  rélViter 
cette  interprétation.  —  Straus  a  au  contraire  publié  récemment  {France  médieaUf 
17  mai  1879)  un  nouveau  fait  d'hémorrhagie  sus-arachnoîdienne  positivement  primitive; 
il  se  reAise  du  reste  sagement  à  généraliser  ce  mécanisme  à  tous  les  cas  et  admet  les 
deux  modes  pathogéniques. 
'  Jaccoud,  Labadie-Lagrave,  in  Nouv.  IHctionn.  de  Méé,  $t  de  Chir.  prat. 
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Ow  Wti  sont  importanu  à  connaître  au  point  de  vue  mêdico-lêsnl  :  Tinter- 
prétation  nécropnque  des  lésions  est  souvent  très  difiBcile,  les  expériences  de 
Laborde  et  de  Lnnean  prouvant  la  possibilité  de  fausses  membranes  secondai- 
res à  une  bémorrbagie  primitive,  traumatique. 

Des  faits  cliniques  encore  peu  nombreux  établissent  l'importance  patbogé- 
niquede  Vakoolistne.  On  a  même  rcalisé  ces  lésions  expérimentalement  cbei 
les  animaux  en  les  soumettant  à  Faction  {>roIongée  de  Talcool.  Lancereaux, 
partant  de  ce  fait  que  Talcool  se  localise  dans  divers  organes  qu'il  imbibe, 
comme  le  cerveau,  admet  qu'il  pénètre  dans  les  méninges  et  irrite  la  dure- 
mère,  comme  il  irrite  la  tunique  vaginale  quand  on  V\  injecte  pour  guérir  une 
hydrocèle;  de  là  naîtrait  la  pachy méningite.  L'explication  est  peut-être  plus 
ingénieuse  que  solide  ;  mais  enfin,  le  fait  est  vrai. 

Du  reste,  Talcoolisme  produit  aussi  directement  l'bémorrhagie  méningée 
sans  pachy  méningite  intermédiaire. 

Le  rhumatisme  peut  développer  la  pachyméningite,  comme  dans  d'autres 
cas  il  développera  une  péricardite,  une  péritonite»  etc. 

Ualiénation  mentale  est  encore  une  cause  fréquente,  notamment  la  para- 
lysie générale.  Mais  ici  il  faut  faire  remarquer,  avec  Hallopeau,  que  l'alcoolisme 
est  une  des  causes  les  plus  habituelles  de  cette  maladie  elle-même. 

Les  pyrexies  ont  une  influence  plus  douteuse,  qu'on  regarde  cependant 
comme  probable  :  le  typhus,  les  fièvres  éruptives,  la  rougeole,  lerysipèle  de 
la  face,  agiraient  de  cette  manière. 

Une  fois  la  néo-merabrane  formée,  les  vaisseaux  se  .'^ompront  sous  Tinfluence 
àes  causes  occasionnelles  ordinaires:  accès  décolère,  émotion  morale  vive, 
coup  sur  la  tête,  chute,  alcoolisme  aigu,  etc. 

Anatomiquement^  on  trouve  dans  cette  maladie  le  type  des  inflammations 
hémorrhagiques  des  séreuses  avec  formation  de  néo-membranes. 

Deux  théories  sont  en  présence  ici  :  pour  Robin  et  Laboulbène,  c'est  Torga- 
nisation  d'un  blastème  exsudé  ;  les  autres  admettent  une  prolifération  conjonc* 
tive.  Les  deux  processus  peuvent  être  invoqués  :  le  fait  important  et  primor- 
dial est  toujours  la  prolifération  des  éléments  granuleux,  des  granulations 
moléculaires  qui  sont  dans  le  blastème  et  dans  le  tissu  conjonctif  K 

Quant  au  développement  des  vaisseaux,  Lancereaux  admet  qu'ils  se  forment 
à  part,  isolés,  et  qu'ils  s'anastomosent  ensuite  avec  ceux  qui  existent  déjà  dans 
la  dure-mère.  Les  autres  observateurs  admettent  plutôt  un  développement  in- 
verse par  une  sorte  de  bourgeonnement  des  vaisseaux  normaux. 

Vulpian  a  trouvé  aussi  dans  les  néo-membranes  des  filets  nerveux  de  non* 
velle  formation  qui  expliqueraient  la  céphalalgie. 

A  l'œil  nu,  la  membrane  une  fois  constituée  se  présente  sous  l'aspect  d'une 
tmle  réticulée,  très  fine,  comme  une  toile  d'araignée.  Il  faut  quelquefois  pro- 
mener le  doigt  pour  la  sentir  ou  la  soulever.  —  Quand  Thémorrhagie  a  €U 
lieu,  le  foyer  forme  une  sorte  de  hyste  hématique  pendu  en  général  au  plafond 
de  la  dure-mère  :  c'est  là  l'hématome. 

«  Voy.  notre  travail  dans  la  Gtw.  méd,,  1873,  1, 
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Au  point  de  vue  de  la  Symptomatologie,  la  maladie  présente  deux  périodes 
successives  :  dans  une  première  phase,  des  phénomènes  d'excitation  correspon- 
dent à  la  formation  du  néoplasme  ;  puis  une  attaque  d'apoplexie  survient  sou- 
vent, et  à  la  seconde  phase  on  a  des  phénomènes  de  dépression  dus  à  la  com- 
pression du  cerveau  par  l'hématome. 

La  première  période  peut  être  quelquefois  silencieuse  ;  i'hémorrhagie  mé- 
ningée surprend  alors  l'observateur.  En  tout  cas,  c'est  une  maladie  apyrétique, 
sauf  chez  les  enfants,  qui  peuvent  avoir  de  la  fièvre. 

La  céphalalgie  opiniâtre,  violente,  est  un  des  symptômes  les  plus  impor- 
tants. C'est  là,  comme  le  dit  Hallopeau,  le  symptôme  méningé  par  excellence. 
Quelquefois  rémittente,  sourde  ou  très  vive,  elle  peut  produire  l'insomnie. 

En  même  temps  il  y  a  des  vertiges,  des  tintements  d'oreille,  de  l'incertitude 
et  de  la  faiblesse  dans  les  mouvements,  sans  paralysie  vraie;  de  l'agitation,  de 
l'insomnie,  des  cauchemars  ;  le  sommeil  est  délirant  ;  souvent  il  y  a  rétrécis- 
sement des  pupilles  (Griesinger).  Quelquefois  les  malades  ont  une  sensation 
de  flot  dans  le  crâne  ;  ils  entendent  le  bruit  d'une  bouteille  agitée  à  moitié  pleine 
(Lanccreaux).  La  mémoire  est  paresseuse,  la  parole  lente  et  embarrassée ,  le 
malade  bredouille.  La  démarche  est  chancelante,  les  sujets  trébuchent  et  tom- 
bent facilement.  La  main  saisit  mal  et  laisse  échapper  les  objets.  Les  malades 
ne  peuvent  plus  se  raser  ou  écrire. 

Chez  les  enfants,  on  observe  des  contractures,  des  convulsions,  de  la  sténose 
pupillaire,  avec  de  la  fièvre,  de  la  céphalalgie  et  quelquefois  des  vomissements. 

La  durée  de  cette  période  est  de  quelques  jours  chez  l'enfant,  de  trois  se- 
maines à  cinq  mois  chez  l'adulte. 

La  seconde  période  a  un  début  brusque,  souvent  apoplectiforme.  Mais  Tapo- 
plexic  manque  souvent  aussi  ;  en  tout  cas,  elle  est  en  général  moins  forte  que 
dans  l'hémorrhagie  cérébrale,  parce  que  l'hémorrhagie  méningée  ne  se  pro- 
duit pas  aussi  brusquement  ni  en  masse. 

Puis  surviennent  les  phénomènesde  dépression:  persistance  du  rétrécissement 
pupillaire  du  côté  de  la  lésion,  engourdissement  et  somnolence  paroxystiques; 
ce  sont  des  accès  de  sommeil  durant  vingt-quatre,  trente  heures,  et  dont  les 
malades  s'éveillent  avec  des  idées  confuses  ;  irrégularité,  lenteur  du  pouls  ; 
céphalalgie  continue  et  quelquefois  sensation  de  flot  déjà  décrite.  A  la  fia,  in- 
continence d'urine  et  des  matières  técales. 

On  remarquera  que  ces  phénomènes  sont  tous  essentiellement  diffus.  Ce  sont 
les  seuls  le  plus  souvent;  en  tout  cas,  ils  prédominent  toujours.  Parfois  od 
observe  quelques  phénomènes  de  foyer  :  paralysie  faciale  d'un  seul  côté,  rare- 
ment des  deux  côtés  (pour  un  seul  hématome),  avec  prédominance  d'un  côté. 
Dans  trois  cas,  on  a  vu  l'hémiplégie  du  côté  de  la  lésion  ;  c'est  là  un  chiffre 
encore  important,  vu  la  raretéde  la  maladie*.  On  peut  rapprocher  du  reste  ces 
faits  des  résultats  obtenus  par  Bochefontaine  ^  et  Duret  ^,  qui  ont  récemment, 

^  Nous  en  avons  nous-mèmo  observé  un  exemple  (observ.  X  de  nos  LoealisaL 
cérébr.,  203). 
2  Ac4id.  des  5c..  17  août  iS76. 
s  Soc.  de  Biol.,  4  août  1S77. 
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par  des  excitations  de  la  dure-mère,  produit  des  accideots  convulsifs  du  côté 
correspondant  à  la  lésion. 

La  paralysie,  du  reste,  est  moins  complète  eu  général  et  moins  déGnie  que 
dans  rbémorrbagie  cérébrale. 

Les  contractures,  les  convulsions,  le  tremblement,  sont  rares  ;  il  en  est  de 
même  des  troubles  de  la  sensibilité,  anestbésies  partielles,  etc. 

Du  côté  de  la  pupille,  a  le  myosis  est  la  particularité  dominante  à  la  seconde 
comme  à  la  première  période  ;  mais,  tandis  qu*au  début  les  deux  pupilles  sont 
également  rétrécies,  dans  la  période  de  dépression  c'est  la  pupille  du  côté  atteint 
qui  montre  le  rétrécissement  le  plus  considérable.  —  Jackson  a  vu  ce  myosis 
se  modifier  sous  TinQuence  d'une  vive  excitation  <.  > 

La  mort  est  la  Terminaison  habituelle  de  la  maladie  ;  elle  survient  dans  le 
coma  ou  dans  une  des  poussées  successives.  Hallopeau  cite  cependant  quelques 
cas  dans  lesquels  la  guérison  parait  positive.  Ainsi,  Bébier  a  trouvé  chez  un 
homme  qui  avait  succombé  à  une  hémorrhagie  méningée,  des  traces  d'anciens 
foyers  hémorrhagiques  guéris. 

Le  Diagnostic  est  fort  difficile.  Le  caractère  de  diffusion  des  phénomènes,  la 
prédominance  constante  des  symptômes  non  circonscrits,  la  longueur  de  la 
période  prodromique,  ont  une  grande  importance  pour  distinguer  cette  maladie 
des  lésions  cérébrales  en  foyer,  comme  Thémorrhagie  ou  le  ramollissement,  qui 
s'en  rapprochent  beaucoup  à  la  période  apoplectique. 

La  confusion  est  facile  aussi  avec  les  tumeurs  cérébrales  ;  on  aura  seule- 
ment pour  se  guider,  dans  ce  dernier  cas,  quelques  phénomènes  de  voisinage 
spéciaux  et  surtout  les  considérations  étiologiques.  De  même  pour  la  paralysie 
générale,  qui  peut  à  certains  moments  se  compliquer  de  pachyméningite  et 
présenter  aussi  des  attaques  apoplectiformes  ^. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  le  diagnostic  différentiel  des  autres  ménin- 
gites. 

Pour  compléter  l'histoire  de  la  pachyméningite  hémorrhagique,  nous  n'avons 
plus  qu'à  dire  un  mot  du  Traitement. 

Si  Ton  est  appelé  au  début,  ce  qui  n'arrive  guère  que  pour  les  enfants,  on 
peut  pratiquer  quelques  émissions  sanguines  ;  on  sait  cependant  qu'il  faut  user 
de  ce  moyen  avec  une  grande  prudence  dans  le  jeune  âge. 

Plus  tard  on  emploiera  les  révulsifs  et  les  dérivatifs  ;  l'iodure  de  potassium, 
l'arscniate  de  soude,  les  alcalins,  surtout  s'il  y  a  une  origine  rhumatismale  ;  le 
bromure  de  potassium  à  haute  dose,  etc. 

L*apoplcxie,  la  période  d 'hémorrhagie,  présentent  les  indications  que  nous 
connaissons  déjà. 

B.  Hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  primitive. —  Nous  admettons  bien  que 
la  pachyméningite  est  une  cause  fréquente,  peut-être  la  cause  principale  de 

<  A.  Robin  j  Th.  d'agrég.  citée,  203. 

>  Bechterew  {Gai.  clin.  hebd.  rusie,  1881,  n«*  8  à  10-,  aual.  ia  Arch.  de  Seuroh, 
1882,  IV,  90)  a  publié  un  fait  de  leptoméningite  hémorrhagique  présentant  les  sym- 
ptômes de  la  paralysie  progressive. 
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rhémorrhagie  méDiogée,  mais  ce  n'eo  est  pas  la  cause  exclusive.  Il  y  a  dei 
hémorrhagies  sus-arachnoldiennes  primitives . 

a.  On  les  rencontre  d'abord  chez  les  nouveau-nés.  Les  enfants  qui  naissent 
morts  ou  en  état  de  mort  apparente^  et  qui  succombent  bientôt  après,  présen- 
tent souvent  des  hémorrhagies  méningées.  Gruveiihier  attribue  à  cette  cause 
plus  d'un  tiers  des  cas  de  mort  à  cette  période. 

Ges  hémorrhagies  proviennent,  dans  les  accouchements  laborieux,  d'uoe 

compression  naturelle  ou  de  manœuvres  chirurgicales  ;  mais  elles  se  présentent 

aussi  dans  l'accouchement  naturel. On  peut  les  attribuer  alors  au  chevauchement 

des  08  du  crâne,  à  la  gène  de  la  circulation  du  cordon  par  des  circulaires.  Oo 

.  invoque  aussi  dans  certains  cas  la  stéatose  diffuse  de  Parrot. 

Le  sang  forme  une  nappe  liquide  ou  en  partie  coagulée  autour  des  hémi- 
sphères cérébraux. 

La  mort  survient  en  général  très  rapidement,  ou  avant  la  naissance  ou  peu 
de  temps  après.  Dans  quelques  cas  graves,  la  vie  s'est  poursuivie  jusqu'à  viogt- 
deux  jours  ou  même  plus.  Il  y  a  aussi  des  faits  de  guérison  bien  constatés, 
mais  ils  sont  tout  à  fait  exceptionnels. 

Le  traitement  est  celui  de  la  mort  apparente  :  on  laissera  saigner  le  oordon; 
si  l'écoulement  est  trop  lent,  on  exprimera  le  cordon  entre  les  doigts,  oo  em- 
ploiera  les  différents  moyens  d^excitation  cutanée. 

b.  Bien  que  rares,  ces  hémorrhagies  existent  aussi  ches  ïadulte^  quoi  qu'en 
dise  rÉcole  de  Virchow.  Voici  les  principaux  traits  de  leur  histoire,  d'après 
Jaccoud  et  Labadie-Lagrave. 

Gomme  Étiologie^  on  voit  survenir  ces  hémorrhagies  d'abord  dans  certaines 
maladies  dyscrasiques,  (fièvres  graves,  variole,  typhus,  etc.).  Lépinea  récem- 
ment cité  un  fait  dans  le  cours  d'un  purpura,  et  Magnan  dans  le  scorbut.  Il  faut 
placer  à  côté  certaines  intoxications,  comme  l'alcoolisme,  qui  produisent  l'bé- 
morrbagie  par  altération  des  vaisseaux.  D*autres  fois  il  y  a  rupture  des  sious, 
ou  rupture  d'anévrisme  des  artères  extra-encépbaiiques.Souvent  enfin  un  trau- 
matisme peut  déterminer  la  rupture  de  quelque  artérioleou  de  quelques  capil- 
laires. 

Analomiquement^  on  trouve  dans  les  cas  récents  un  sang  fluide  et  noirâtre; 
ou  bien  il  est  coagulé,  mais  sans  fausse  membrane.  Dans  les  cas  un  peu  plus 
anciens,  on  trouve  un  kyste  hématique  qui  resssemble  tout  à  fait  à  l'hématome 
de  la  dure-mère,  mais  dont  le  processus  de  développement  est  inverse  de  ce 
dernier,  et  qui  reproduit  cliniquement  les  expériences  déjà  citées  de  Laborde, 
Vulpian  et  Luneau. 

On  peut  dire  que  le  tableau  symptomatique  est  celui  que  nous  avons  donné 
pour  rhémorrhagie  secondaire,  en  en  supprimant  la  première  période.  Il  n'y  a 
pas  de  prodromes  ;  le  début  est  instantané,  la  marche  très  rapide.  L'ictus  apo- 
plectique et  ses  conséquences  se  développent  comme  dans  la  pachyméningite. 

IL  Hémorrhagie  sous-arachnoïdiennb.  —  C'est  là  la  véritable  hémor- 
rhagie  méningée  primitive  de  l'adulte  ;  elle  est  bien  plus  fréquente  que  la  sus- 
aracbnoïdienne  (primitive). 
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Anatomiquement^  le  sang  est  épanché  sous  l'arachnoïde,  dans  la  pie-mère, 
ou  entre  la  pie-mère  et  le  cerveau.  Le  sang  se  coagule,  mais  il  ne  s'enkyste 
pas.  G*est  là  le  trait  distinctif  qui  sépare  ces  hémorrhagies  des  bémorrhagies 
8U8-arachnoïdiennes. 

Ces  hémorrhagies  seraient  à  peu  près  toujours  accompagnées  de  lésions  vas- 
culaires  spontanées  ou  traumatiques,  entête  desquelles  il  faut  noter  les  anévris- 
mes  des  divers  vaisseaux  intra-crâniens,  et  aussi  les  anévrismes  miliaires,  tout 
à  fait  semblablesà  ceux  que  nous  avons  décrits  pour  l'bémorrhagie  cérébrale. 

Dans  VÉtiologie,  notons  les  traumatismes,  Talcoolisme,  qui  peuvent  agir  pour 
produire  les  anévrismes  miliaires,  et  ensuite  pour  provoquer  leur  rupture  ; 
le  rhumatisme,  la  goutte,  les  maladies  du  cœur,  les  dyscrasies  hémorrhagiques. 

Ooodhart  a  insisté  récemment  sur  une  relation  pathogénique  fréquente  qui 
existe  entre  ces  hémorrhagies  et  les  lésions  rénales  i.  Sur  49  cas  d'hémorrhagie 
méningée,  8  sont  traumatiques  ;  sur  les  41  autres,  20  fois  il  y  a  eu  une  néphrite 
interstitielle  concomitante.  G*est  un  fait  à  rapprocher  de  la  fréquence  de  Thé- 
morrhagie  cérébrale  dans  la  même  maladie.  Goodhart  pense  que  la  rupture  est 
précédée  de  la  lésion  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  ;  il  discute  les  anévrismes 
miliaires,  qu'il  admet  comme  fait,  mais  qu'il  attribue,  non  à  la  péri-artérite, 
maisàl'artério-fibrose  décrite  par  GuU  et  Sutton,  qu'il  considère,  avec  Johnson, 
comme  formée  par  l'hypertrophie  des  tuniques  musculaire  et  fibreuse  des 
petits  vaisseaux. 

Les  causes  de  la  rupture  même  sont,  par  exemple,  les  accès  de  colère,  une 
douche  d'eau  froide  sur  la  tête,  etc. 

Les  hommes  paraissent  plus  souvent  atteints  que  les  femmes.  L'âge  de  pré- 
dilection serait  de  un  à  deux  ans,  pendant  la  dentition,  ensuite  l'âge  adulte. 

On  observe  des  Symptômes  prodromiques  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
plus  souvent  que  dans  l'hémorrhagie  cérébrale,  moins  souvent  qae  dans  Thé- 
morrhagie  sus-arachnoïdienne.  Ges  prodromes  appartiennent,  du  reste,  plutôt 
à  la  lésion  hémorrhagipare  antérieure  qu'à  l'hémorrhagie  elle-même.  Les  ané- 
vrismes notamment  peuvent  comprimer  certains  nerfs  crâniens  ou  les  centres 
nerveux. 

Ainsi,  les  anévrismes  des  artères  [antérieures  agiront  sur  la  première  et  la 
deuxième  paire  ;  ceux  de  la  sylvienne  seront  souvent  latents  ;  ceux  des  artères 
postérieures  comprimeront  la  troisième  paire,  quelquefois  la  quatrième  et  une 
partie  de  la  cinquième.  De  même  pour  la  carotide  interne.  Les  artères  verté- 
brales et  basilaire  agiront  sur  les  six  dernières  paires. 

Il  y  a  souvent  une  céphalalgie  persistante  en  même  temps  que  ces  paralysies 
limitées.  Lépine  a  noté,  en  plus,  de  l'assoupissement,  de  Tengourdissement, 
des  vertiges,  de  la  fièvre  et  des  vomissements. 

Après  cela  vient  le  début  brusque  de  l'hémorrhagie  proprement  dite.  Ge  n'est 
pas  en  général  l'apoplexie,  dans  toute  la  force  du  terme  ;  le  coma  est  le  seul 
élément  important  et  se  montre  plus  ou  moins  tôt  après  le  début.  Souvent  le 
malade  tombe  subitement  dans  un  état  de  somnolence  semi-comateuse,  dont  on 

«  Rev.desSc.  inéd.,  ÏX,  140. 
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panieot  à  le  tirer  par  iostaots.  Il  peat  eocore  exécater  quelques  actes,  mais 
avec  lenteur  et  difficulté.  Le  malade  est  dans  no  état  de  stupeur  et  d'incapa- 
cité morale,  bien  qu'éveillé  et  plus  ou  moins  sensible  (Gintrar) .  Ces  phénomènes, 
dus  à  la  compression,  vont  du  reste  en  augmentant:  la  somnolence  devient  de 
Tassoupissement,  puis  du  coma,  avec  résolution  plus  ou  moins  complète  des 
membres. 

Le  coma  doit  être  considéré  cocune  le  phénomène  essentiel  et  constant,  mais 
les  accidents  n'atteignent  pas  d'emblée  leur  apogée,  comme  dans  Tbémorrhagie 
cérébrale  ;  le  malade  arrive  graduellement  à  cet  état,  qui  termine  le  plus  sou- 
vent la  scène.  On  a  même  vu,  exceptionnellement,  le  coma  ce  se  développer 
qu'un  jour  et  même  cinq  jours  après  une  hémorrhagie  déterminée  par  on  trau- 
matisme. 

Ce  coma  ne  cesse  plus  jusqu'à  la  mort.  Il  peut  aussi  être  en  quelque  sorte 
intermittent,  chaque  accès  étant  séparé  du  suivant  par  une  phase  de  dépression 
avec  somnolence. 

Cette  somnolence  remplace  même  le  coma  dans  certains  cas  moins  graves  ; 
quand  on  appelle  le  malade,  il  soulève  légèrement  les  paupières,  mais  reste 
inerte,  ou  bien  il  répond  péniblement  aux  questions  adressées  et  se  rendort  im- 
médiatement après. 

Du  côté  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  on  trouve  rarement  des  signes 
circonscrits,  comme  dans  les  lésions  en  foyer.  Ce  sont  ordinairement  des  phéno- 
mènes diffus,  atténuation  de  la  résolution  générale  des  membres  qui  caracté- 
rise l'apoplexie.  Cesi  cet  état  que  Gintrac  appelle  l'asthénie  ou  l'atonie  mus- 
culaire :  c'est  une  faiblesse  générale,  impossibilité  de  se  tenir  debout,  incerti- 
tude dans  les  mouvemeots,  état  qui  aboutit  du  reste  à  la  résolution  complète. 

Quoique  rare,  rbémiplégie  peut  cependant  se  manifester,  mais  d'une  manière 
presque  exceptionnelle.  En  tout  cas,  elle  est  plus  tardive  et  moins  nette  que 
dans  rhémorrhagie  cérébrale.  Dans  deux  faits  de  Lépiue,  il  y  avait  hémiplé- 
gie des  membres  et  de  la  face. 

Les  contractures,  les  mouvements  convulsifs  et  tétaniformes,  ont  été  notés 
également;  mais  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  les  attribuent  à  Thémorrhagie 
sus-aracbnoldieone  qui  existait  simultanément,  et  en  fout  un  symptôme  de  la 
pacby méningite.  On  a  noté  quelquefois  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux,  comme  dans  les  lésions  en  foyer  du  cerveau. 

Lépine  a  étudié  la  marche  de  la  température  centrale,  qui  rappelle  celle  de 
l'bémorrhagie  cérébrale  :  abaissement  initial,  puis  retour  à  l'état  normal  et  as- 
cension terminale  avant  la  mort.  On  observe  de  même,  du  côté  paralysé,  l'es- 
chare  rapide  sur  la  fesse  et  l'élévation  de  température  des  membres. 

EnGn,  on  a  constaté  dans  quelques  cas  des  vomissements,  le  ralentissement 
du  pouls,  les  troubles  respiratoires,  qui  ne  peuvent  pas  être  considérés  comme 
des  symptômes  essentiels. 

La  Terminaison  est  toujours  fatale  ;  on  a  démontré  la  possibilité,  mais  non 
la  réalité,  de  la  résorption  d'un  épancbement  sanguin.  Seulement  la  maladie 
peut  tuer  de  différentes  manières. 

11  y  a  d'abord  une  forme  rapide.  Gendrin  cite  un  maçon  de  63  ans  qui  se 


HÉMORHHAGIES   MÉNINGÉES.  577 

couche  bien  portant,  et  le  lendemain  matin  est  trouvé  plongé  dans  un  sommeil 
profond  dont  on  ne  peut  le  faire  sortir  :  c'est  un  coma  complet,  les  yeux  fer- 
més, les  pupilles  immobiles  et  dildtées.  Il  retire  les  membres  quand  on  les  pince, 
mais  les  bras  soulevés  retombent  inertes.  Dans  la  journée,  la  respiration  de- 
vient de  plus  en  plus  rare  et  géiiée,  et  le  malade  meurt  à  cinq  beures  du  soir. 

Dans  une  forme  plus  lente,  les  accidents  vont  eu  s'aggravant,  les  phénomè- 
nes de  compression  se  développent,  et  le  tout  peut  même  aller  jusqu'au  second 
septénaire,  qui  n*est  pas  dépassé. 

Enfin,  il  y  a  une  forme  rémittente  avec  des  temps  d'arrêt.Abercrombie  a  vu 
un  bomme  de  63  ans  frappé  d'apoplexie  le  2  mai  :  il  est  saigné  ;  il  se  trouve 
rétabli  le  troisième  jour  au  matin.  A  deux  beures,  deuxième  attaque,  perte  de 
connaissance  jusqu'au  lendemain  matin.  Succession  de  phénomènes  sembla- 
bles jusqu'au  12  mai.  Il  tombe  alors  dans  le  coma,  et  meurt  le  16.  Il  existe 
plusieurs  observations  de  cet  ordre,  très  curieuses  et  très  importantes  pour  le 
Pronostic. 

Le  Diagnostic  différentiel  est  assez  difficile. 

On  élimine  la  congestion  cérébrale  par  la  durée  et  l'aggravation  progressive 
des  accidents,  l'bémorrbagie  cérébrale  par  les  phénomènes  diffus  et  par  l'apo- 
plexie moins  complète,  surtout  moins  brusquement  complète.  Le  diagnostic 
du  ramollissement  cérébral  est  fort  difficile  :  on  a  les  mêmes  éléments  que  pour 
l'hémorrbagie  cérébrale  ;  mais  la  solution  est  impossible  dans  beaucoup  de  cas. 

Enfin,  le  diagnostic  des  différentes  hémorrbagies  méningées  entre  elles  est 
cliniquement  impossible,  dans  l'état  actuel  des  choses.  Tout  ce  que  Ton  peut 
reconnaître,  c'est  si  l'hémorrhagie  a  été  primitive  ou  si  des  phénomènes  depa- 
chy méningite  l'ont  précédée. 

Le  Traitement  ne  comporte  pas  d'autres  indications  que  celles  de  l'hémor- 
rhagie sus-arachnoïdienue  et  même  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

III.  Hémorrhagibs  extra-méningées. —  Ces  bémorrhagies ,  dites  aussi 
sous-crâniennes  ou  cépbalématomes  internes,  sont  rares  et  ne  reconnaissent 
guère  pour  cause  que  les  traumatismes.  Elles  échappent  ainsi  à  la  pathologie 
médicale. 

Certaines  fractures  du  crâne  avec  décollement  de  la  dure*  mère  sur  une  assez 
grande  étendue,  des  contusions  violentes  sans  fractures,  peuvent  entraîner  cet 
accident. 

Au  moment  de  la  naissance,  le  céphalématome  interne  se  développe  d'une 
manière  analogue  au  céphalématome  externe  entre  les  os  et  le  périoste. — Quel- 
ques cas  ont  encore  été  observés  après  la  carie  des  os,  etc. 

Christian  *  a  récemment  cité  un  cas  de  ces  hémorrbagies  survenues  primiti- 
vement, ce  qui  est  très  rare  :  Un  imbécile  maniaque  de  18  ans  a  une  indiges- 
tion ;  il  tombe  dans  le  coma  et  meurt.  On  trouve  un  caillot  volumineux  entre 
le  crâne  et  la  dure-mère  ;  un  vaisseau  de  la  dure-mère  était  rompu.  Il  n'y  avait 
pas  d'alcoolisme  ni  d'affection  chronique  des  méninges. 

*  Hev.  des  Se.  méd.,  III,  680. 
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IV.  HéMORRHAGiss  vBNTRicuLAiRBS.  —  L'iilâtoire  de  ces  iiénxorrliagies 
est  encore  très  obscure  ;  elles  compliquent  du  reste,  en  général,  d'autres  hé- 
morrhagies  cérébrales  ou  méningées. 

Elles  présentent  seulement  deux  caractères  particuliers  :  si  Thémorrhagie 
est  assez  abondante,  elle  tue  avec  une  rapidité  extrême  ;  si  elle  est  peu  abon- 
dante, elle  se  résorbe  avec  beaucoup  plus  de  facilité  que  partout  ailleurs. 

Ce  sont  les  symptômes*  habituels  de  la  plupart  des  bémorrhagies  intra-crâ- 
n?ennes.  Il  faut  remarquer  seulement  la  fréquence,  on  peut  dire  la  constance, 
des  contractures  ;  c'est  là  un  très  bon  signe  clinique  dont  Racle  fait  mAme  un 
signe  patbognomonique  de  Tinondation  ventriculaire.  Cette  opinion  est  l'exa- 
gération d'un  fait  très  vrai. 

La  terminaison  est  souvent  foudroyante  ;  elle  survient  en  quelques  minutes, 
plus  rarement  en  quelques  heures,  exceptionnellement  en  quelques  jours, 
dans  deux  cas  après  plus  d'un  mois.  L'illustre  Malpighi  a  été  un  de  ces  deux 
exemples  :  il  eut  une  première  attaque  avec  hémiplégie  droite  :  les  accidents 
disparurent,  mais  la  mémoire  et  le  jugement  restèrent  altérés.  Trois  mois  après, 
nouvelle  attaque  qui  l'emporta  rapidement. 

Les  Hémorrhagibs  mixtes,  décrites  à  part  par  certains  auteurs,  ne  méri- 
tent pas  une  mention  séparée.  G'est  la  superposition  clinique  et  anatomique 
des  formes  précédentes. 

V.  Hémorrhagibs  dans  les  méninges  db  la  moelle.  —  C'est  là  une  lé- 
sion rare  décrite  sous  le  nom  d'bématorachis,  et  pour  l'histoire  de  laquelle 
nous  résumerons  l'article  d'Hallopeau  et  les  Leçons  de  Vulpian. 

Étiologie.  —  La  pacb  y  méningite  hémorrhagique  s'observe  dans  le  racbis 
comme  dans  le  crâne,  et  peut  devenir  l'origine  de  certaines  bémorrhagies  se- 
condaires ;  mais  c'est  là  un  processus  assez  rare. 

Ces  bémorrhagies  sont  souvent  produites  par  des  traumatismes,  plaies,  frac- 
tures et  contusions  de  la  région  vertébrale  ;  Gorbam,  Ruehle  et  Rabow  en  ont 
observé  récemment  à  la  suite  d'efforts  violents.  La  rupture  de  certains  ané- 
vrismes,  notamment  de  l'aorte  ou  de  la  basilaire,  la  suppression  d'un  flux 
sanguin  habituel,  Texagération  de  certaines  congestions  (tétanos,  hydrophobie, 
épilepsie,  convulsions  strychniques,  chloroforme),  certaines  maladies  infec- 
tieuses et  dyscrasiques  (purpura,  leucémie,  fièvre  jaune,  fièvre  typhoïde),  produi- 
sent encore  ces  bémorrhagies.  Il  faut  aussi  y  ajouter  les  bémorrhagies  intra-crâ- 
niennes,  qui  dans  certaines  conditions  peuvent,  des  ventricules  ou  de  l'espace 
Bous-arachnoldien  cérébral,  inonder  l'espace  sous-arachnoïdien  de  la  moelle. 

Expérimentalement,  pour  produire  Thématorachis,  on  coupe  un  des  sinus 
vertébraux  vers  latlas  ou  bien  on  injecte  une  certaine  quantité  de  sang 
(25  gram.  par  exemple)  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne. 

Vulpian  a  observé,  presque  aussitôt  après  l'injection,  un  peu  de  paraplégie, 
avec  conservation  de  la  sensibilité  et  des  mouvements  réflexes  dans  les  membres 

^  Voy.  plus  haut,  pag.  294,  ce  que  nous  avons  dit  déjà  de  la  séméiologie  des  lésions 
ventricuiaires. 
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postérieurs.  Le  lendemain,  il  y  eut  une  paralysie  complète  des  membres  pos- 
térieurs, avec  diminution  considérable  de  la  sensibilité.  Ces  mêmes  symptômes 
se  constatèrent  le  troisième  jour,  et  le  cbien  fut  trouvé  mort  le  quatrième. 

Magnan  a  encore  observé  Tbématoracbis  cbez  des  cbiens  auxquels  il  avait 
injecté  de  Tessence  d'absintbe  dans  l'estomac  ou  dans  les  veines. 

Symplomatiquementi  Tbématoracbis  peut  passer  inaperçu  quand  il  se  dé- 
veloppe dans  le  tétanos,  à  la  fin  d'une  maladie  cardiaque  ou  dyscrasique,  ou 
bien  il  peut  être  masqué  parles  signes  d'une  méningite  ou  d'autres  altérations 
antérieures  du  système  nerveux. 

Quand  l'bémorrbagie  est  primitive,  les  signes  sont  brusques  et  bruyants. 

Le  premier  phénomène  noté,  très  important,  est  la  douleur,  soudaine  et 
très  vive,  au  niveau  de  la  lésion,  pouvant  arracher  des  cris  au  malade.  Quel- 
quefois, en  môme  temps,  on  observe  des  fourmillements,  de  l'engourdisse- 
ment, de  rbyperesthésie  musculaire  ou  cutanée  dans  les  membres  inférieurs, 
due  à  l'excitation  des  raciifes  nerveuses  par  i'hémorrhagie  elle-même. 

En  même  temps,  dans  ce  début  soudain,  il  peut  y  avoir  perte  de  connaissance 
par  choc  cérébral. 

La  rootilité  est  à  peu  près  toujours  atteinte  ;  il  y  a  de  la  parésie,  rarement 
de  la  paralysie  complète.  Souvent  des  crampes,  des  contractures,  quelquefois 
des  convulsions  dans  les  membres  correspondants,  complètent  le  tableau. 

Il  peut  y  avoir  rétention  d'urine. 

Les  symptômes  particuliers  varieront  ensuite  suivant  le  siège  en  hauteur  de 
la  lésion  et  d'après  les  règles  déjà  indiquées. 

Quelquefois  la  mort  est  presque  subite.  Le  plus  souvent  elle  survient  quel- 
ques heures  ou  quelques  jours  après  le  début,  au  milieu  de  Tasphyxie  et  des 
convulsions  générales. 

Certains  auteurs  admettent  des  cas  à  longue  échéance  ou  même  avec  gué* 
rison.  Hayem  ne  les  cite  qu'avec  une  très  grande  réserve. 

C'est  sur  la  myélite  aiguë  transverse  et  l'hémato-myélie  que  le  Diagnostic 
se  concentre  habituellement.  Les  troubles  de  la  miction,  de  la  défécation,  de 
la  sensibilité,  des  réflexes,  de  la  nutrition,  etc.,  appartiennent  plutôt  à  la  myé- 
lite avec  ou  sans  hémorrhagie. 

Gomme  Traitement^  on  applique  des  compresses  mouillées  ou  des  vessies  de 
glace  le  long  du  rachis  ;  on  prescrit  le  décubitus  latéral,  on  emploie  le  perchlo- 
rure  de  fer  ou  l'ergot  de  seigle  à  l'intérieur  (?).  On  peut  pratiquer  des  émissions 
sanguines  locales,  appliquer  des  vésicatoires,  prescrire  le  calomel,  rappeler 
une  fluxion  normale  supprimée,  injecter  de  la  morphine  contre  les  douleurs,  etc. 
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CHAPITRE  PREMIER 

IfÉNINGITB   AIGUB  CÉRÉBRALE. 

La  méningite  aiguë  était  confondue  autrefois  dans  ce  que  les  anciens  appe- 
laient phrenitis^  phrénésie  ;  c'était  le  délire,  et  plus  spécialement  tout  délire 
fébrile. 

L'Ecole  anotomo-patbologique  du  xvrii*  siècle,  avec  Meibomius,  Wiilis  et 
Morgagni,  décrit  avec  plus  de  soin  ces  altérations,  que  les  chirurgiens  étudient 
mieux  ensuite.  C'est  Herpin  qui  baptise  la  maladie,  après  l'avoir  étudiée  dans 
les  blessures  du  crâne  à  l'armée  du  Rbin,  et  qui  la  distingue  de  l'encéphalite. 

On  tente  alors  des  divisions,  qui  ne  doivent  pas  rester,  en  arachnitis,  pii- 
tis,  etc.  On  confond  au  contraire,  jusque  dans  ces  derniers  temps,  la  méningite 
simple  et  la  méningite  tuberculeuse.  Enfin,  cette  dernière  distinction  se  fait, 
et  la  méningite  se  dégage  telle  qu'on  la  conçoit  aujourd'hui  '. 

En  tète  de  I'Étiologie,  figurent  les  traumatismes,  contusions,  fractures 
du  crâne,  etc.,  sans  que  la  méningite  soit  du  reste  en  rapport  avec  l'intensité 
de  la  lésion  directe. 

A  côté  de  cette  cause  il  faut  placer  Vinsolation.  On  connaît  le  fait  classique 
de  Guersant  :  Un  enfant  de  6  mois,  exposé  en  plein  soleil  dans  son  berceau, 
au  milieu  d'un  jardin,  meurt  de  méningite.  Le  plus  souvent,  il  se  produit  dans 
CCS  cas  une  simple  congestion  cérébrale.  Le  développement  de  la  maladie  est 
facilité  par  l'action  simultanée  du  froid  aux  pieds.  Hardy  cite  une  jeune 
femme  qui,  dans  une  excursion  aux  Pyrénées,  les  pieds  dans  la  neige,  fut  prise 
d'insolation,  et  de  méningite  à  la  suite^. 

La  carie  des  os  et  les  lésions  de  Voreille  interne  produisent  fréquemment  la 
méningite. 

Seulement  les  lésions  de  l'oreille  interne  peuvent  produire  la  méningite 
sans  qu'il  y  ait  de  carie  des  os.  On  admet  alors,  bypothétiquement,  une  trans- 

*  Voy.  les  art.  de  Laverao,  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave. 

^  J'ai  observé  récemment,  avec  mon  collègue  le  D'  Espagne,  un  fait  analo^e.  (Soc. 
de  Médec.  et  de  Chir,  prat.  de  Montpellier  y  30  juin  1885.) 
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mission  de  rioflammatioD  par  le  cooduit  de  Fallope  ou  par  le  conduit  auditif. 
Souvent  la  méningite  apparaît  en  naême  temps  que  cesse  un  écoulement  ex- 
terne ;  dans  ce  cas,  elle  est  justiciable  d*un  autre  mode  patbogénique  sur  lequel 
nous  allons  revenir. 

Uérysipèle  de  la  face  produit  aussi  la  méningite.  Il  ne  faut  pas  attribuer  à 
cette  complication  tous  les  cas  de  délire  que  l'on  observe  dans  cette  maladie, 
mais  il  y  a  des  faits  de  méningite  vraie.  On  admet,  pour  expliquer  la  propa- 
gation de  Finflammation  de  la  peau  aux  méninges,  des  voies  très  bypotbétiques. 
Depuis  longtemps  on  sait  (Gbarcot  et  Hayem  l'ont  encore  constaté  récemment) 
que  la  méningite  se  développe  notamment  quand  Térysipèle  tend  à  disparaître 
pour  une  cause  ou  pour  une  autre.  La  méningite  est  dans  ce  cas  plutôt  jus- 
ticiable d'un  transport,  d'un  déplacement  de  fluxion,  que  d'une  transmission 
anatomique  d'inflammation. 

D'une  manière  générale,  il  faut  considérer  l'inflammation  des  méninges  et 
l'altération  cutanée  plutôt  comme  deux  manifestations  successives  ou  simul- 
tanées de  la  même  maladie  générale,  que  comme  le  résultat  d'une  propagation 
de  proche  en  procbe. 

II  en  est  de  môme  dans  le  rhumatisme.  C'est  là  une  cause  assez  fréquente 
de  méningite,  et  c'est  sous  ce  nom  qu'on  décrit  aujourd'hui  la  plupart  des  an- 
ciennes métastases  cérébrales  de  cette  diathèse.  Nous  y  reviendrons  en  nous 
occupant  des  localisations  des  maladies  générales  sur  le  système  nerveux. 

Garrod  admet  également  une  méningite  goutteuse,  et  la  plupart  des  auteurs 
reconnaissent  une  méningite  syphilitique,  qui  est,  il  est  vrai,  plus  souvent 
chronique,  mais  enûn  qui  peut  aussi  être  aiguë  ^ 

D'autres  maladies  chroniques  non  diathésiques,  comme  le  mal  de  Bright, 
ont  aussi  été  accusées  de  pouvoir  produire  cette  lésion  ;  mais  la  chose  n'est  pas 
bien  démontrée. 

La  méningite  a  été  couramment  notée  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde 
depuis  Bouillaud  ;  Thomas  l'a  observée  dans  la  variole^  Curschmann  dans  la 
scarlatine;  d'autres  dans  la  pyohémie^  l'infection  purulente;  c'est  dans  ce 
dernier  cas  une  méningite  métastatique*. 

Danielssen  et  Boeck  l'ont  notée  dans  la  lèpre  anesthésique  de  Norvège  et  à 
la  dernière  période  de  la  pellagre.  Ce  sont  là  des  faits  encore  rares  et  que  je 
cite  à  titre  de  simple  curiosité. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  discutent  enfin  l'existence  et  la  patbogénie  de 
la  méningite  comme  complication  de  la  pneumonie.  Briquet,  sur  9  cas  de 
pneumonie  avec  délire,  trouve  6  méningites;  Grisolle,  8  sur  27;  Immermann 
et  Helier observent  9  pneumonies  avec  méningite  cérébro-spinale;  Vemeuil, 
8  ;  Surugue,  7.  —  Le  fait  de  la  coïncidence  fréquente  semble  donc  établi*. 

^  Voy.  le  fait  de  Barthélémy.  Soc.  anat.,  1877.  (Progrès  médical,  1877,  29.) 

^  Voy.  encore  la  Thèse  de  Rabjean  Sur  la  méningite  des  buveurs  (Paris,  1882, 

n«»  257.) 
3  La veroQ  (Goi.  hebdom.,   1875),  Barth  et  Poulin  (Gaz.  hebdom.,  1879,  q«  20, 

312),  Willich  (D.  med.  Woch.,  1879,  n»  24,  307),  etc.,  ont  publié  de  nouveaux  fiiiU 
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Comme  théorie  pathogénique,  Gubler  admet  une  paralysie  réflexe  des  vaso- 
moteurs.  D'autres  admettentuoecausemécanique  par  stase  sanguine,  veineuse, 
sous  la  dépendance  de  l'imperméabilité  pulmonaire.  Grisolle  suppose  une  résor- 
ption  purulente,  explication  qui  ne  peut  s'appliquer  aux  méningites  développées 
dans  les  premières  périodes  de  la  pneumonie. —  La  théorie  parait  donc  difficile 
à  établir. 

N'a-t-on  pas  affaire,  dans  beaucoup  de  cas,  simplement  à  une  double  locali- 
sation, à  une  manifestation  anatomique  delà  même  maladie,  de  la  même  cause? 
Il  y  aurait  simultanéité  d'une  pneumonie  et  d'uneméniugiteindépendantesana- 
tomiquement  et  reliées  par  leur  cause*. 

Anatomib  pathologique.  —  Les  lésions  qui  sont  rarement  généralisées 
siègent  à  la  convexité  ou  à  la  base. 

L'aspect  est  celui  de  la  congestion  ;  on  trouve  des  vaisseaux  injectés  et  tur- 
gescents à  la  surface  des  circonvolutions. 

L'arachnoïde  peut  être  dépolie,  friable,  pâteuse  et  épaissie,  mais  dans  les 
cas  les  plus  fréquents  elle  reste  transparente  et  mince.  Les  principales  lésions 
sont  en  général  dans  le  tissu  sous-arachnoïdicn  et  dans  la  pie-mère. 

Dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoldien,  il  y  a  une  sérosité  lactescente, 
des  dépôts  membraneux  composés  de  fibrine  granulée,  du  pus.  Le  pus,  quand  il 
existe,  est  concret,  mêlé  à  la  fibrine;  il  forme  des  plaques  verdâtres,  disséminées 
en  points,  en  flocons  ou  en  membranes,  quelquefois  en  cylindres  autour  des 
nerfs  crâniens,  autour  du  bulbe,  etc.  Cette  couche  de  pus,  de  lymphe  coagu- 
lable,  est  sous  l'arachnoïde,  qu'elle  presse  contre  la  dure-mère,  et  qui  est  ainsi 
plus  sèche  que  jamais. 

La  pie-mère  est  violacée  ou  d'un  rouge  vif.  D'après  Rindfleisch,  on  obser- 
verait sur  cette  pie- mère  enflammée  le  type  de  la  diapédèse  de  Cobnheim. 
Déjà,  à  la  loupe,  on  voit  le  pus  former  une  traînée  d'un  blanc  jaunâtre  le  long 
des  vaisseaux  de  la  pie-mère.  Au  microscope,  les  gaijies  périvasculaires  appa- 
raissent remplies  de  globules  purulents. 

Le  cerveau  sous-jaceni  peut  participer  à  la  lésion.  Du  premier  au  cinquième 
jour,  c'est  une  simple  injection.  Mais  si  la  lésion  est  plus  ancienne,  la  sub- 

de  méningite  dans  le  cours  de  la  pneumome.  —  Voy.  aussi  la  Thèse  de  Sahly  (Paris, 
1881,  no  382.) 

Nous  croyons,  concluent  Barth  et  Poulin,  que  «  dans  les  cas  où,  avec  les  signes 
d'une  pneumonie  d'emblée,  très  étendue,  on  verra  survenir,  avec  un  délire  pcrsiâtant, 
une  rigidité  prononcée  des  muscles  de  la  nuque,  on  sera  en  droit  de  redouter  une 
complication  méningée  ;  que  cette  présomption  pourra  se  changer  en  certitude  s'il 
survient,  en  outre  de  l'aphasie,  de  la  parésie  des  membres  ou  bien  encore  une  irré- 
gularité marquée  du  pouls  ;  enfin,  que  d'un  tel  ensemble  de  symptômes  il  découlera 
pour  le  pronostic  une  gravité  toute  spéciale  >. 

*  Cette  explication  a  d'autant  plus  de  chance  d'être  acceptée  qu'on  fiiit  moins  de 
diOicullé  aujourd'hui  pour  admettre  que  la  pneumonie  est  la  manifestation  locale  d'une 
•maladie  générale.  Voy.  notre  Revue,  in  Montpellier  médical,  1877.  —  Voy.  aussi, 
dans  la  6*"  partie,  ce  qui  a  trait  aux  Paralysies  pneumoniques» 
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stance  grise  prend  une  coloration  bleuâtre  et  présente  à  la  coupe  un  fin  poin- 
tillé rouge.  Souvent  il  y  a  des  adhérences  avec  les  méninges,  surtout  si  la 
lésion  est  ancienne  ou  s'est  répétée,  c'est-à-dire  dans  les  formes  chroniques  et 
spécialement  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Dans  les  ventricules,  il  y  a  une  sérosité  floconneuse  et  louche,  ou  même  du 
pus.  Les  plexus  choroïdes  sont  habituellement  congestionnés. 

Symptomatologie. —  On  divise  classiquement  la  maladie  en  deux  périodes: 
une  période  d'excitation  et  une  période  de  dépression.  On  doit  accepter  cette 
division,  quoique  l'on  voie  souvent  une  des  deux  périodes  manquer,  ou  bien 
l'excitation  faire  tout  d'un  coup  place  à  la  dépression,  pour  reparaître  ensuite. 

On  attribue  la  première  période  à  l'excitation  des  couches  corticales  du  cer- 
veau, et  la  seconde,  ou  à  la  désorganisation  du  cerveau  quand  il  y  a  méninge- 
encéphalite,  ou  à  la  compression  de  cet  organe  par  un  exsudât  quand  cet  exsu- 
dât est  suffisant,  ou  mieux  encore  (l'explication  est  plus  générale)  à  un  simple 
épuisement,  à  une  paralysie  par  fatigue,  qui  frappe  habituellement  toute  partie 
du  système  nerveux  quia  été  trop  fortement  excitée. 

Parfois  il  y  a  des  prodromes  qui  peuvent  durer  quelques  heures  ou  quelques 
jours  :  céphalalgie,  vertiges,  vomissements,  agitation. 

Première  période, --  La  maladie  débute  souvent  comme  une  vraie  maladie 
inflammatoire,  à  la  façon  d'une  pneumonie,  par  exemple.  Il  y  a  quelquefois  un 
fHsson  ;  en  tout  cas,  il  s'allume  une  fièvre  violente,  atteignant  et  dépassant 
vite  40^,  sans  rémission  sensible  le  matin;  puis  vient  la  céphalalgie^  qui  est 
l'analogue  du  point  décote  pneumonique  et  qui  a  une  grande  importance.  Avec 
cette  céphalalgie  très  violente  surviennent  scmvent  des  vomissements  alimen- 
taires ou  bilieux. —  Tels  sont  les  phénomènes  du  début. 

Ensuite  on  observe  les  phénomènes  d'excitation,  soit  du  côté  de  Tintelli- 
gence  (délire),  soit  du  côté  de  la  motilité  (convulsions  et  contractures),  soit 
dans  les  deux  domaines  simultanément. 

Le  délire  est  bruyant,  furieux  parfois,  avec  des  hallucinations,  des  illusions, 
un  besoin  énergique  de  mouvement.  On  est  souvent  obligé  de  maintenir  le 
malade  de  force  par  des  liens  ou  la  camisole. —  Ce  symptôme  appartient  sur- 
tout à  la  méningite  de  la  convexité;  il  est  rare  si  la  méningite  entoure  sim- 
plement le  mésocéphale. 

Les  signes  d'excitation  motrice  sont  les  convulsions  immédiatement  ou  très 
rapidement  toniques  et  les  contractures.  Ces  phénomènes  sont  le  plus  souvent 
bilatéraux  ;  la  diffusion  est  toujours  le  caractère  général  des  symptômes  de  mé- 
ningite. Aux  membres,  ils  occupent  surtout  les  fléchisseurs  de  Tavant-bras  et 
de  la  jambe.  Les  tentatives  d'extension  augmentent  les  contractures,  et  pour  les 
vaincre  il  faut  agir  brutalement  et  violemment. 

Les  contractures  dans  les  muscles  de  l'œil  entraînent  le  strabisme  ;  dans  la 
mâchoire  inférieure  et  à  la  face,  elles  produisent  letrismus,  le  grincement  des 
dents,  l'expression  sardonique  et  l'altération  des  traits  ;  dans  les  muscles  delà 
nuque,  c'est l'opisthotonos  avec  saillie  du  cou  en  avant;  au  pharynx,  à  l'œso- 
phage, c'est  la  dyspbagie  spasmodique  ;  à  la  langue  et  aux  cordes  vocales,  ce 
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BODt  le  tremblement  de  la  langue,  le  bégayement,  les  modifications  dans  la  tona- 
lité de  la  voix. 

Toujours  du  côté  des  nerfs  crâniens,  on  a  parfois  des  troubles  de  la  vue  et 
de  Touïe.  On  a  noté  aussi  le  rétrécissement  pupiUaire. 

Une  accélération  notable  peut  alors  survenir  dans  les  mouvements  respira- 
toires ;  o[)  l'attribue  à  l'excitation  des  nerfs  vagues. 

Les  contractures  qui  suivant  les  cas  affectent  principalement  tel  ou  tel  des 
sièges  indiqués,  ont  une  importance  variable  pour  le  diagnostic  du  siège  de  la 
lésion.  Ainsi,  on  dit  que  les  troubles  dans  les  nerfs  crâniens  font  penser  sur- 
tout à  la  méningite  de  la  base  ;  les  troubles  du  côté  des  membres  ont  une  moin- 
dre valeur  et  seraient  plutôt  en  rapport  avec  la  convexité. 

Toutefois  ces  déductions  ne  peuvent  plus  être  prises  en  grande  considération 
depuis  les  derniers  travaux  sur  les  localisations  corticales.  Les  lésions  de  la 
convexité  produisent  des  paralysies  crâniennes  aussi  dissociées  et  plus  disso- 
ciées encore  que  les  lésions  de  la  base  portant  directement  sur  les  nerfs.  Ainsi, 
le  fait  que  nous  avons  publié  \  et  un  grand  nombre  d'autres  depuis  ^,  ont  bien 
montré  que  le  ptosis,  par  exemple,  ne  prouve  nullement  une  lésion  de  la  base, 
et  peut  être  produit  dans  la  méningite  de  la  convexité  par  une  lésion  plus  ou 
moins  limitée. 

De  plus,  dans  une  maladie  aiguë  et  violente  comme  celle-ci,  il  faut  tenir 
grand  compte  des  phénomènes  de  voisinage  et  des  actions  à  distance. — Scbnltze 
a  voulu  récemment  attribuer  ces  contractures  à  la  participation  des  méninges 
spinales  et  de  la  moelle  ;  Texplication  ne  doit  pas  être  généralisée  '. 

La  mort  survient  dans  celle  phase  de  la  maladie  sans  que  la  seconde  pé- 
riode ait  eut  le  temps  de  s'établir.  Dans  d  autres  c<is  aussi,  cette  première 
période  passe  inaperçue  tant  elle  est  courte,  et  les  phénomènes  de  dépression 
se  développent  alors  d'emblée. 

Seconde  période,  —  Il  faut  se  garder  de  prendre  pour  une  amélioration  la 
légère  rémission  qui  sépare  souvent  la  première  de  la  seconde  période,  ou  le 
début  mémo  de  celte  seconde  période,  qui  est  marqué  par  la  disparition  des 
spasmes,  que  va  remplacer  la  somnolence. 

Quand  la  seconde  période  commence,  elle  ne  s'établit  pas  toujours  tout  de 
suite  d'une  manière  délinitive  :  quelques  accès  de  spasmes,  d'excitation,  sur- 
viennent par  moments  et  interrompent  les  phénomènes  de  dépression,  de  même 


*  Progrès  médical,  mais  1876. 

^  Voy.  notamment  de  Boyer;  Soc.  Anat,,  1877.  Progrès  médicalj  1877,  29;  et  le 
Iravail  (Je  Landouzy,  in  Arch.  gén.  de  Méd»,  1877. 

^  Des  quatre  observations  qu'il  cite  (Berl.  klin.  Woch,,  1876,  I,  et  Virch.  Arch., 
1876,  LXVIII,  111),  Schuilze  conclut  que:  1°  les  symptômes  de  ri^dité  musculaire 
et  les  hyperesthësios  dans  le  domaine  des  nerfs  spinaux,  dans  ce  que  l'on  appelle  la 
méningite  do  la  base,  dt^pendent  de  la  méningite  spinale  concomitante  ;  2^  les  sym- 
ptômes de  cette  méningite  spinale  dépendent  de  Tirritation  et  de  l'inflammation  des 
racines  nerveuses  ;  3^  la  moelle  elle-même  peut  participer  de  diverses  manièret  au 
processus  inflammatoire. 
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que  ces  derniers  ont  également  traversé  quelquefois  la  fin  de  la  période  d'exci- 
tation. 

A  la  place  du  délire,  surviennent  Vengourdissement^  la  somnolence,  le  coma. 

A  la  place  des  contractures,  c'est  un  état  de  résolution  des  muscles,  seul 
phénomène  constant.  De  plus,  quelques  para/t/5te5  limitées  peuvent  s^ajouter; 
elles  sont  variables  suivant  le  siège  de  la  lésion.  Les  considérations  que  nous 
faisions  valoir  tout  à  Tbeure  pour  les  contractures  s'appliquent  ici  de  tous 
points,  sauf  les  phénomènes  d'irradiation  et  d'action  à  distance,  qui  sont  beau- 
coup moins  en  cause  quand  il  s'agit  de  paralysies. 

Avec  le  coma  croissant,  on  a  la  dilatation  des  pupilles,  la  paralysie  des 
sphincters  et  le  ralentissement  du  pouls,  Jaccoud  fait  remarquer  que  ce  ralen- 
tissement du  pouls  ne  veut  pas  dire  diminution  de  la  température^  qui  reste  la 
même  et  peut  s'élever  jusqu*à  la  mort. 

La  Marche  de  la  maladie  est  plus  ou  moins  rapide,  et,  à  ce  point  de  vue, 
Gintrac  divise  les  méningites  en  méningite  foudroyante,  qui  tue  en  quelques 
heures  ;  méningite  suraiguë,  qui  dure  de  un  à  quatre  ou  cinq  jours  ;  méningite 
aiguë,  de  deux  à  quatre  septénaires  ;  subaiguë,  jusqu'au  quarantième  jour. 

Abercrombie  a  bien  décrit  les  cas  à  marche  insidieuse.  Au  lieu  de  débuter, 
comme  une  maladie  inflammatoire,  avec  fièvre  et  frisson,  la  méningite  com- 
mence plutôt  comme  une  manie  ou  une  hystérie,  sans  fièvre.  On  remarque  un 
changement  dans  les  manières  et  les  habitudes  du  sujet,  une  loquacité  conti- 
nuelle ;  les  malades  passent  rapidement  et  sans  cause  d'une  idée  à  une  autre  ; 
quelquefois  il  y  a  des  hallucinations.  Ordinairement  l'insomnie  est  opiniâtre, 
le  pouls  est  petit  et  fréquent.  —  La  maladie  méconnue  marche  très  rapidement 
et  détermine  alors  les  phénomènes  habituels  et  caractéristiques  qui  entraînent 
la  mort  :  convulsions,  par  exemple,  avec  ou  sans  coma. 

La  Terminaison  habituelle  de  la  maladie  est  la  mort,  après  un  temps  variable 
déjà  indiqué.  La  guérison  est  exceptionnelle,  et  souvent  elle  n'est  pas  com- 
plète :  il  reste  fréquemment  quelque  désordre  intellectuel,  quelque  trouble 
moteur  ou  sensitif.  De  plus,  le  sujet  reste  toujours  sous  le  coup  d'une  récidive. 
Chez  les  enfants,  ou  peut  voir  persister  une  sorte  d'état  chronique,  d'infirmité  : 
des  paralysies  variées  et  multiples,  par  exemple;  de  l'idiotie  ;  une  hydrocé- 
phalie chronique,  etc. 

Labadie-Lagrave  et  Jaccoud  disent  encore  quelques  motsj  part  de  certaines 
Formes  cliniques  distinctes. 

La  méningite  des  rhumatisants  sera  marquée  surtout  par  l'invasion,  dans  le 
cours  d'un  rhumatisme  aigu,  d'un  délire  violent  sans  prodromes,  avec  augmen- 
tation de  température  de  l"".  —  C'est  aussi  par  l'agitation  et  le  délire  que  se 
manifestera  le  début  de  la  méningite  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  Mais  les  seules 
formes  qui  méritent  réellement  une  description  s[)éciale  sont  la  méningite  des 
enfants  surtout  et  celle  des  vieillards. 

Chez  les  plus  jeunes  enfants,  le  début  est  subit  et  se  fait  par  une  violente 
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attaque  de  convulsions  avec  fièvre  violente  ;  puis  viennent  la  somnolence, 
Taccablement  et  le  coma  ;  après  quelques  heures  de  suspension,  les  convul- 
sions se  reproduisent  et  se  répètent  coup  sur  coup.  A  la  suite  des  convul- 
sions, les  contractures  persistent  (strabisme,  trismus),  quelquefois  aussi  des 
paralysies  partielles  ou  de  rbémiplégie.  La  mort  arrive  dans  le  coma  ou  dans 
une  attaque  de  convulsions. 

De  5  à  15  ans,  Tenfant  a,  au  début,  un  frisson  violent,  une  forte  fièvreavec 
maux  de  tête,  pbotopbobie,  cris,  agitation  et  vomissements.  L'intelligence  se 
trouble  après  trois  jours  au  plus  tard  ;  puis  arrivent  le  délire  et  les  convulsions. 
La  constipation  est  constante,  le  délire  devient  violent.  L'enfant  tombe 
ensuite  dans  le  collapsus,  la  sensibilité  est  obtuse,  la  respiration  stertoreuse,  et 
la  mort  arrive  par  asphyxie,  dans  le  coma  ou  dans  une  attaque  de  convulsions. 
Quelquefois,  au  milieu  de  la  maladie,  il  y  a  de  courts  moments  de  rémission, 
pendant  lesquels  l'enfant  reconnaît  ceux  qui  l'entourent. 

Chez  les  vieillards,  la  marche  est  plus  lente  et  toujours  plus  insidieuse.  Les 
symptômes  sont  moins  bruyants,  moins  développés.  Quelquefois  la  latence  est 
presque  complète.  Dans  certains  cas  il  n'existe  que  de  la  céphalalgie,  puis  la 
mort  survientdans  le  coma. 

Le  plus  souvent  le  début  est  insidieux  ;  la  maladie  ne  se  révèle  qu'un  certain 
temps  après  le  début.  On  note  seulement  quelques  changements  de  caractère  : 
le  vieillard  est  maussade,  triste,  irritable  et  chagrin  ;  les  idées  sont  confuses, 
l'attention  est  distraite.  la  mémoire  infidèle  et  paresseuse.  Ce  sont  là  des 
symptômes  déjà  décrits  dans  certaines  formes  d'anémie  cérébrale  ou  de  ramol- 
lissement. 

Après  deux  ou  trois  jours,  fièvre  légère  que  le  thermomètre  accuse  seul, 
sans  altération  du  pouls  ;  les  troubles  intellectuels  s'accentuent,  subdélire  léger, 
jactitation,  stupeur,  puis  coma. 

La  céphalalgie  peut  passer  inaperçue  du  sujet  lui-même,  si  Ton  n'attire  pas 
spériulement  l'attention  du  vieillard  sur  ce  point.  Pas  de  vomissements,  de 
pholophobie,  de  contractures  ou  de  soubresauts  des  tendons. 

Les  conjonctives  sont  rouges,  injectées  ;  la  température  du  cuir  chevelu  est 
augmentée  à  la  main.  L'appétit  est  nul,  la  soif  très  vive.  La  mort  arrive  dans  le 
coma 

Nous  résumerons  les  détails  que  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  donnent  re- 
lativement au  Diagnostic,  qui  est  du  reste  souvent  difficile. 

L'encéphalite  primitive  est  rare,  mais  l'encéphalite  secondaire  succède  aux 
mômes  causes  que  la  méningite  (carie  des  os,  lésions  de  l'oreille  interne).  Le 
diagnostic  est  d'autant  plus  difficile  que  les  deux  ordres  de  lésions  coexistent 
souvent.  La  fréquence  et  la  longueur  des  prodromes  dans  l'encéphalite,  l'élé- 
vation plus  grande  et  plus  rapide  de  température  (4U*'  et  au  delà)  dans  la  mé- 
ningite, la  diffusion  des  phénomènes,  plus  grande  aussi  dans  cette  dernière 
maladie,  sont  des  signes  d'une  certaine  valeur. 

Les  tumeurs  cérébrales  et  les  abcès  se  distingueront  surtout  par  la  marche 
des  accidents. 
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Le  dia^LCSticdu  dtïirîtâfn  tremens  est  important,  paiHH^  que  la  mouin^ito 
peut  succéder  au  dtîirium  et  eu  modifier  sin^iulièremont  le  pronostic  La  tem- 
pérature a  dans  ce  cas  uoe  importance  capitale,  à  tel  point  que  l  élévation 
tbermométrique  peut  montrer  le  moment  où  la  méningite  \ient  compliquer.  Il 
faut  seuiement  se  méfier  des  pneumonies  ou  autres  maladies  fébriles  qui 
peuvent  coeiister  avec  le  dtlirium  tremens.  D'autre  jKirt,  on  a  aussi  le  trem- 
blement de>  mains,  l'absence  dtr  céphalalgie,  les  ballucinaiions  spéciales,  les 
caractères  du  délire,  les  anamnestiques,  qui  feront  également  nvonnaître  lal- 
coolisme. 

L'encéphaiOpathie  saturnine,  dans  sa  forme  délirante  ou  convulsive,  se  dis- 
tinguera par  les  autres  signes  ordinaires  de  Tintoxiration  :  profession,  liséré» 
paralysie  des  extenseurs,  anamnestiques,  lenteur  du  pouls,  et  aussi  par  Tapy- 
rexie,  la  température  normale. 

Les  anamnestiques  et  la  température  sufGront  également  pour  distinguer 
Tt/rc r?u>,  le  coma  èpiUptîque^  Védampsie,  On  doit  se  rappeler  seulement  que 
les  convulsions  peuvent  élever  la  température  :  il  faut  se  servir  surtout  des 
indications  tbermométriques  dans  l'intervalle  des  accès  convulsifs,  et  encore 
rhyperlhermie  se  rencontre-t-elle  dans  l'état  de  mal  épileptique. 

La  fièvre  typhoïde  à  forme  cérébrale  présente  assez  souvent  une  vraie  mé- 
ningite. En'debors  de  ces  cas,  le  mode  de  début  [lent,  graduel,  indéterminé) 
el  les  autres  symptômes  de  la  dotbiéncntérie  (taches  rosées,  symptômes  abdo- 
minaux, tuméfaction  de  la  rate,  etc.)  fixeront  le  diagnostic. 

Les  fièvres  éniptives  à  la  période  d'invasion  peuvent  présenter  quelques  dif- 
ficultés pour  un  diagnostic  qui  est  cependant  capital  au  point  de  vue  du  traite- 
ment. On  tiendra  compte  des  autres  symptômes  prodromiques  des  fièvres  érup- 
tives,  et  surtout  de  l'épidémie  régnante. 

Bouchut  a  observé  un  fait  curieux  relatif  à  la  scarlatine.  Une  petite  fille  do 
7  ans  est  prise  de  convulsions  répétées,  fièvre,  vomissements  sans  diarrhée, 
et  meurt  en  trois  jours.  Le  dernier  jour,  une  éruption  indéterminée  avait 
commencé  à  se  montrer  sur  le  dos  de  l'enfant;  mais  une  convulsion  l'emporta, 
et  on  serait  resté  dans  l'ignorance  la  plus  complète  sur  la  vraie  nature  de  ce 
cas,  si  la  sœur  de  la  malade  n'avait  été  atteinte  au  môme  moment  de  scarlatine 
maligne. 

Il  en  est  de  môme  pour  la  rougeole,  la  variole,  et  pour  d'autres  maladies, 
comme  la  pneumonie^  Vérysipèle^  que  la  méningite  peut  du  reste  compliquer. 
Dans  tous  ces  cas  d'ailleurs,  il  y  a  au  moins  congestion  des  méninges,  sinon 
méningite  vraie  au  début,  et,  par  suite,  Terreur  clinique  est  facile  à  comprendre. 

Le  diagnostic  de  la  fièvre  intermittente  pernicieuse  est  également  capital 
pour  le  traitement.  Il  ne  faut  pas  chercher  les  signes  classiques  de  l'accès 
complet.  Les  anamnestiques,  la  saison  et  quelques  rémissions  thermiques  avec 
tuméfaction  delà  rate,  pourront  suffire  à  indiquer  une  injection  hypodermique 
de  sulfate  de  quinine. 

Les  empoisonnements  par  les  narcotiques  (opium,  belladone,  aconit)  se 
distingueront  par  le  mode  de  début  et  les  signes  spéciaux  do  chaque  intoxica- 
tion particulière. 
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Le  Pronostic  est  toujours  très  grave.  Il  n'y  a  pas  d'élément  spécial  pour 
en  apprécier  la  gravité. 

L'intensité  même  des  divers  symptômes  et  la  marche  progressive  des  acci- 
dents serviront  ;  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  les  fausses  intermissions 
dont  nous  avons  parlé. 

Tfaitement.  —  Dans  une  maladie  aussi  grave  et  aussi  rapide,  il  faut  agir 
vite  et  fort.  Beaucoup  de  médications  ont  été  proposées  ;  nous  dirons  d'abord 
un  mot  de  chacune,  et  nous  les  résumerons  ensuite  dans  quelques  formules 
générales  de  traitement. 

Émissions  sanguines,  —  La  saignée  a  été  vivement  conseillée.  Autrefois  on 
précisait  môme  le  vaisseau  à  ouvrir  :  c'étaient  Tartère  temporale  ou  la  veine 
jugulaire,  quelquefois  même  les  veines  occipitales  ou  les  veines  ranines.  Au- 
jourd'hui on  ne  saigne  plus  guère  qu'au  bras. 

Les  applications  de  sangsues  se  font  ordinairement  aux  apophyses  mastoï- 
des.  On  avait  conseillé  aussi  de  les  mettre  aux  tempes,  à  la  nuque,  au  front, 
sur  le  trajet  de  la  suture  sagittale  ;  Gruveilbier,  Gintrac,  les  ont  appliquées  à 
Touverture  des  narines.  Mais  tout  le  monde  se  rappelle  un  fait  récent,  raconté 
par  tous  les  journaux  (et  qui  n'est  pas  sans  précédent),  de  mort  occasionnée 
par  le  passage  d'une  sangsue  mal  surveillée,  à  travers  les  fosses  nasales,  dans 
le  pharynx  ou  le  larynx. 

Les  ventouses  scarifiées  peuvent  être  appliquées  à  la  nuque,  ou  à  la  région 
cervicale,  ou  même  plus  bas,  le  long  du  rachis. 

En  l'absence  d'instruments  pour  pratiquer  une  émission  sanguine,  Blaud  (de 
Beaucaire)  comprima  les  carotides.  On  peut  les  comprimer,  soit  contre  le  larynx, 
soit  contre  la  colonne  vertébrale.  La  fièvre  et  la  fréquence  du  pouls  diminue- 
raient immédiatement.  Mais  le  moyen  doit  n'être  continué  que  peu  de  temps, 
et  encore  avec  des  interruptions.  C'est  du  reste  un  mode  de  traitement  excep- 
tionnel et  que  je  ne  conseille  guère. 

Les  réfrigérants  peuvent  être  appliqués  de  différentes  manières.  On  placera 
des  compresses  mouillées  sur  le  front,  des  vessies  remplies  de  glace.  Seule- 
ment, il  faut  alors  surveiller  de  très  près,  autrement  l'eau  de  fusion  s'échauffe 
et  devient  un  danger.  L'irrigation  continue  est  préférable  quand  on  peut  la 
réaliser. 

Lesaffusions  froides  sur  la  tête  rentrent  dans  un  ordre  de  moyens  tout  diffé- 
rents, s'adressant  plutôt  à  l'élément  ataxique  qu'à  l'inflammation  et  à  la  fièvre. 

La  principale  indication  des  applications  froides  continues  semit  la  céphal- 
algie, qui  est  souvent  atroce.  Dans  ce  même  but,  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave 
préconisent  les  pulvérisations  d'éther  sur  le  front.  Ce  moyen  agit  en  général  par 
le  réfrigération,  à  moins  qu'il  n'agisse  exceptionnellement  par  un  mécanisme 
précisément  inverse,  comme  dans  la  curieuse  histoire  suivante.  Un  malade, 
en  gesticulant,  renverse  le  flaco'i  d'éther,  qui  s'enflamme:  voyant  toute  la 
chambre  en  feu,  le  malade  se  précipite,  criant  qu'on  veut  le  brûler,  et  la  ma- 
ladie, qui  jusque-là  avait  résisté  à  tous  les  moyens  essayés,  s'améliora  à  partir 
de  ce  moment. 
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Les  bains  froids  ont  été  préconisés  notamment  par  Raynaud,  FéKH)l  et  au- 
tres, dans  le  rhumatisme  cérébral. 

Comme  révulsifs  cuianés^  les  vésicatoires  ont  été  employés  sous  toutes  les 
formes  et  dans  tous  les  sièges.  On  a  même  appliqué  un  grand  vésicatoire  en 
calotte  sur  le  cuir  chevelu  rasé.  C*est  un  moyen  très  douloureux,  qui  entraîne 
des  cystites,  et  qui  n'a  qu'une  action  douteuse  sur  la  méningite  elle-même. 

Rillietet  Bartbez  préconisent  surtout  ces  applications  sur  le  crâne  quand  la 
méningite  a  succédé  à  la  rétrocession  d'un  exanthème  de  cette  partie.  Ils  pré- 
fèrent dans  ce  cas  Fhuile  de  croton  tiglium  :  quinte  à  vin^t  gouttes  répandues 
avec  un  gant  sur  le  cuir  chevelu  rasé,  les  yeux  étant  protégés  par  un  bandeau. 
On  produit  ainsi  une  pustulation  de  toute  la  tète. 

Tous  les  purgatifs  ont  été  préconisés  et  sont  utiles  à  titre  de  révulsifs.  On 
choisit  le  plus  souvent  le  calomel,  qui  joint  à  son  action  propre  une  action 
antipblogistique  et  résolutive. 

Les  mercuriaux  ne  sont  pas  seulement  donnés  sous  forme  de  calomel  et 
pour  obtenir  un  effet  purgatif.  On  sature  les  malades  :  calomel,  frictions  mer- 
curielles,  souvent  jusqu'à  salivation. 

Uiodure  de  potassium  est  préconisé  à  boute  dose,  mais  surtout  dans  la  mé- 
ningite tuberculeuse,  pour  laquelle  nous  le  retrouverons  (Fonssagrives). 

L'opium  a  été  employé  surtout  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémi- 
que  (Chauffard).  —  A  litre  de  sédatif  simple,  on  peut  préférer  le  chloral, 

Hammond  a  retiré  de  grands  bénéGces  de  l'emploi  du  bromure  de  potassium 
à  haute  dose.  «  Il  doit  être  donné  à  la  dose  de  l'',50  au  moins,  trois  ou  quatre 
fois  par  jour,  à  partir  du  début  de  la  maladie  jusqu'à  la  fin  du  second  stade 
ou  jusqu'au  moment  de  l'apparition  du  coma.  » 

ËQ  somme,  on  doit  débuter  par  des  émissions  sanguines  variées  suivant  le 
sujet  et  les  indications  :  une  saignée  chez  un  adulte  fort  ou  un  grand  nombre 
de  sangsues  derrière  les  oreilles,  à  la  fois  ou  par  la  méthode  de  Gama.  Ghex 
un  enfant,  il  faut  beaucoup  plus  de  prudence  ;  on  pourra  souvent  commencer 
cependant  par  quelques  sangsues,  quatre  au  genou  par  exemple,  ainsi  que  le 
conseillent  Rilliet  et  Bartbez. 

Eu  même  temps,  on  administrera  le  calomel  en  donnant  d'abord  une  prise 
purgative  et  en  continuant  à  doses  fractionnées.  On  peut  associer  les  frictions 
mercurielles,  notamment  chez  les  enfants. 

Si  la  douleur  de  tête  est  très  vive,  on  appliquera  des  réfrigérants  sur  la  tête, 
dans  le  seul  but  de  remplir  cette  indication  particulière. 

Si  l'on  emploie  quelques  révulsifs,  on  les  placera  aux  jambes,  sur  les  arti** 
culations  s'il  y  a  une  origine  rhumatismale,  etc. 

Plus  tard,  quand  la  maladie  sera  plus  avancée,  quand  la  période  comateuse 
aura  remplacé  les  phénomènes  d'excitation,  on  supprimera  les  applications  froi- 
des, on  soutiendra  les  forces  et  on  donnera  des  excitants.  Alors  on  emploiera 
les  dérivatifs  sur  le  cuir  chevelu  :  vésicatoire  ou  huile  do  croton  tiglium. 

A  cette  période  aussi,  l'iodure  de  potassium  peut  être  administré  en  arrivant 
d'emblée  à  de  hautes  doses. 
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C'est  là  une  nnladie  très  mal  étudiée.  Longtemps  confondae  avec  les  myé- 
lites, elle  peot  eo  être  aajoord'hai  cUoiqnement  séparée.  \Iais  la  plupart  des 
cas  de  méoiogite  spinale  soot  observés  dans  les  épidémies  de  cette  maladie 
spéciale  que  nous  o'^odioos  pas  id,  la  méoiogile  cérébro-spinale.  On  peot 
dire  que  c'est  la  la  première  et  principale  condition  étîologique. 

En  dehors  de  cela,  on  a  noté  l'infloence  des  efforts  muscnlaires  exceasifo  on 
prolongés  et  Tartion  da  frœd.  Hallopeao  dte  on  homme  qui  fat  atteint  après 
avoir  couché  sur  la  terre  par  un  temps  froid  ;  Jaccood  parle,  d'après  Frerichs» 
d'un  enfant  qui,  étant  resté  assis  pendant  plusieurs  heures  sur  une  pierre,  fat 
pris  de  fièvre,  de  paraplégie,  et  mourut  ;  à  l'autopsie,  on  trouva  une  méningite 
exsndative  généralisée  dans  tout  le  canal  vertébral. 

Les  traumatismes,  l'ouverture  d'un  abcès  dans  la  cavité  sous-arachnoidienne, 
sont  encore  des  causes  à  invoquer.  Nous  avons  déjà  dit,  d'après  Charrot,  que 
les  eschares  sacrées  profondes  peuvent  ouvrir  le  canal  sacré,  perforer  la  dure- 
mère,  pénétrer  sous  l'arachnoïde,  et  déterminer  ainsi  une  méningite  ascendante 
purulente  simple  ou  ichoreuse. 

On  a  encore  observé  cette  lésion  dans  quelques  maladies  générales,  comme 
la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde. 

ANATOifiQUEifBNT,  la  dure-mëre  est  congestionnée  et  peut  être  enflammée  ; 
mais  le  plus  souvent,  ici  comme  dans  la  méningite  cérébrale,  c'est  dans  le  tissu 
sous-aracbnoîdien  que  se  trouvent  les  principales  lésions. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  trouble;  la  pie-mère  et  le  tissu  sous-aracb- 
noldien  sont  infiltrés  d'un  exsudât  dense,  concret,  blanchâtre,  formé  de  leuco- 
cytes et  de  fibrine,  plus  ou  moins  résistant,  qui  peut  se  présenter  en  lamelles. 
lia  pie-mère  est  épaissie  et  indurée. 

Les  lésions  sont  en  général  beaucoup  plus  accentuées  à  la  partie  postérieure. 
La  plus  riche  innervation  de  cette  région  n*est  peut -être  pas  étrangère  à  la 
production  du  fait.  (Vulpian.) 

La  moelle  parait  saine  et  injectée.  Elle  peut  participer  à  l'inflammation.  Dans 
les  méningites  ichoreuses,  elle  prend  une  teinte  ardoisée  spéciale. 

Les  douleurs  rachidiennes  et  les  contractures  des  muscles  du  tronc  sont  les 
Symptômes  essentiels  de  la  maladie. 

La  racbialgie  est  le  symptôme  méningitique  par  excellence  pour  la  moelle, 
comme  la  céphalalgie  pour  le  cerveau.  Après  un  début  plus  ou  moins  insidieux, 
on  observe  quelquefois  un  état  de  malaise  général,  des  douleurs  vagues  dans 
tout  le  corps  et  une  fièvre  modérée.  Puis  surviennent  les  douleurs  caractéris- 

*  Art.  d'Hallopeau,  in  Nouv,  Dictionn.  de  Méd.  et  dâ  Chir.  prat.  —  Vn^Man  ; 
Leç,  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv,,  111. 
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Uques  le  long  du  rachis,  exagérées  par  les  mouvemeats  du  troDc,  augmentées 
par  le  passage  d'une  éponge  chaude  ou  froide  le  long  de  la  colonne  vertébrale  ; 
souvent  aussi,  mais  pas  toujours,  par  la  pression  des  apophyses  épineuses.  La 
douleur  maiima  se  trouve  au  niveau  des  lésions  principales,  par  exemple  à  la 
région  lombaire.  Quelquefois  il  y  a  aussi  des  douleurs  irradiées  dans  les  mem- 
bres ou  en  ceinture,  mais  c'est  moins  constant. 

Gomme  contractures,  on  a  la  raideur  des  muscles  du  tronc  et  de  la  nuque, 
le  renversement  de  la  tête  en  arrière,  même  au  lit,  mais  surtout  quand  le  ma- 
lade est  assis.  Le  malade  ne  peut  tourner  la  tête  qu'en  déplaçant  tout  le  tronc. 
On  ne  fléchit  ou  on  ne  tourne  sa  tête  qu'en  provoquant  une  vive  douleur.  C'est 
une  sorte  d'opisthotonos  qui  peut  simuler  le  tétanos. 

Ces  phénomènes  ont  été  attribués  par  certains  auteurs  à  l'excitation  des 
racines  nerveuses.  Hallopeau  combat  avec  raison  cette  explication.  Des  dou- 
leurs par  excitation  des  racines  postérieures  ne  se  limiteraient  pas  au  rachis, 
se  produiraient  comme  dans  les  myélites  qui  s'accompagnent  d'irritation  de  ces 
racines.  La  vraie  cause  réside  dans  les  filets  nerveux  des  méninges,  dans  la 
sensibilité  propre  des  enveloppes.  Insensible  à  l'état  normal  (dans  l'expé- 
rimentation sur  les  animaux},  la  dure-mère  devient  sensible  par  l'inflammation 
et  même  par  la  simple  exposition  à  l'air,  et  la  pie-mère  est  très  richement 
innervée  (Vulpian).  Les  contractures  sont  réflexes  et  non  directement  produites 
par  l'excitation  des  racines  antérieures. 

En  dehors  de  ces  symptômes  essentiels,  il  n'y  a  en  général  ni  paralysie  ni 
anesthésie  ;  quelquefois  il  y  a  rétention  d'urine  et  constipation.  —  La  fièvre  est 
le  plus  souvent  modérée,  incomparablement  plus  faible  que  dans  la  méningite 
cérébrale;  quelquefois  on  observe  des  sueurs  profuses,  comme  dans  le  tétanos  ; 
il  y  a  de  Tagitation,  de  l'anxiété,  de  l'insomnie. 

La  Marche  est  plus  ou  moins  rapide.  Dans  les  cas  suraigus,  la  mort  sur- 
vient en  deux  ou  trois  jours,  dans  l'asphyxie.  Le  plus  ordinairement,  la  mort 
arrive  après  un  septénaire.  Il  y  a  souvent  des  rémissions  dans  la  marche  des 
accidents. 

La  maladie  peut  guérir,  passer  à  l'état  chronique  ;  la  mort  serait  cependant 
la  terminaison  la  plus  ordinaire,  quoique  moins  fréquente  que  dans  la  mé- 
ningite cérébrale. 

Les  éléments  du  Diagnostic  se  tireront  surtout  des  douleurs  et  des  con- 
tractures décrites.  L'hématorachis  se  traduit  par  les  mêmes  signes,  mais  sans 
fièvre.  La  myélite  aiguë  ne  présente  les  symptômes  de  la  méningite  que  quand 
cette  dernière  lésion  coexiste  réellement  avec  la  première.  Le  tétanos  n'a  pas 
de  fièvre  initiale  et  s'accompagne  de  trismus  et  de  contractures  périphériques. 

On  reconnaîtra  ensuite  par  les  symptômes  concomitants  et  antérieurs  si  la 
méningite  est  primitive  ou  secondaire. 

Lemoine  et  LannoJ^  *  ont  récemment  attiré  l'attention  sur  des  faits  dont  le 

^  Rev.  de  Médec,,  1882,  n»  6. 
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diagnostic  est  fort  difficile  :  c  est  la  péri-méoingite  spinale  aiguë,  nom  (Albers) 
qui  désigne  l'inflammation  primitivement  et  spontanément  localisée  au  tissu 
cellulaire  péri-méningé  du  racbis,  arrivant  à  suppuration  et  déterminant  la 
mort,  sans  participation  de  la  dure-mère.  Ce  môme  tissu  suppure  bien  aussi 
dans  h  péri-pachyméningite  spinale  de  Traube  et  Leyden  ;  mais  c'est  consé- 
cutivement à  une  lésion  du  racbis  ou  des  parties  environnantes,  et  il  y  a  con- 
stamment méningite  eu  même  temps.  Lemoine  et  Lannois  rapprochent  de  leur 
observation  un  fait  identique  de  Lewitzky  (de  Varsovie) . 

On  peut  obtenir  quelque  cbose  par  le  Traitement,  notamment  par  des  appli- 
cations de  ventouses  scarifiées  le  long  du  racbis,  que  Ton  répète  s'il  y  a  lieu  ; 
plus  tard  on  peut  employer  les  vésicatoires.  En  môme  temps^  on  prescrira  les 
révulsifs  intestinaux,  le  calomel.  Tout  cela  vaut  mieux  que  les  applications 
froides  le  long  du  racbis. 


ARTICLE  III. 


Méningites  chroniques. 


CHAPITRE  PREMIER. 

MÉNINGITE    CHRONIQUE   CÉRÉBRALE. 

Nous  avons  déjà  décrit,  d'une  part  la  méniogite  chronique  dans  la  paralysie 
générale,  et  d^autrc  part  la  pacbyméningite  bémorrhagique.  Le  champ  de  notre 
étude  actuelle  est  donc  très  restreint. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave',  dans  leur  article  du  Nouveau  Dictionnaire 
de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques^  distinguent  une  méningite  alcoolique, 
diverses  méningites  syphilitiques  et  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  revien- 
drons sur  ces  types  distincts  dans  la  sixième  partie  de  cet  ouvrage,  en  étudiant 
les  localisations  des  maladies  générales  sur  le  système  nerveux.  Nous  ne  décri- 
rons ici  actuellement  que  ce  qu'il  y  a  de  commun  à  toutes  ces  formes. 

Une  autre  condition  étiologique  dont  Tiniluence  n'est  pas  entièrement  éta- 
blie, est  TinQuence  des  troubles  de  circulation  cérébrale  dans  les  maladies  du 
cœur  et  des  vaisseaux. 

Les  coups  ou  les  chutes  sur  la  tête  ont  amené  quelquefois  la  méningite  céré- 
brale chronique. 

Hammond  attribue  aussi  le  développement  de  cette  maladie  à  Texposition 
aux  rayons  du  soleil  ou  à  une  chaleur  artificielle.  «J'observe,  dit-il,  quelques 
cas  de  ce  ^enre  tous  les  ans  à  New- York,  et  j'ai  constaté  des  faits  analogues 
chez  des  cuisiniers  et  d'autres  individus  qui,  par  leur  profession  môme,  sont 
exposés  ù  une  chaleur  intense  ou  continue.» 

Pour  les  méninges  de  la  base,  l'otite  suppurée  est  uue  cause  fréquente  d'in- 
flammation chronique. 

Signalons  enfin  la  sénilité  comme  un  élément  pathogéuique  important  :  il  est 
très  rare  de  faire,  à  1* Hôpital-Général,  une  nécropsie  de  vieillard  sans  trouver 
de  la  méningite  chronique,  à  un  degré  plus  ou  moins  élevé.  Bien  des  phéno- 
mènes rapportés  ordinairement  au  cerveau  (radotage,  faiblesse  générale,  etc.) 
doivent  souvent  être  attribués  à  l'altération  méningée. 

Les  Symptômes  sont  diffus,  vagues  et  obscurs  :  céphalalgie,  vertiges,  trou- 
bles des  sens,  affaiblissement  de  la  mémoire,  tremblement,  incertitude  et  hési- 
tation dans  les  mouvements  volontaires. 

^  Voy.  en  outre  la  Thèse  de  Doligay.  (Paris,  1833.) 

Grasset,  Mal.  syst.  nerv.,  3*  édit.  38 
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Les  symptômes  limités  apparaissent  qaaod  les  uerfs  crèoiens  sont  intéressés 
par  un  exsudât  basilaire,  ou  encore  quand  certains  centres  corticaux  de  la  con- 
vexité sont  spécialement  mis  en  jeu. 

Alors  se  produisent  des  paralysies  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx,  du 
larynx,  des  membres,  etc. 

Leudet  a  décrit,  du  côté  des  nerfs  sensitifs,  des  phénomènes  qui  seraient 
communs  au  début  de  la  maladie  :  douleur  sur  le  trajet  d'une  partie  de  TophtaN 
mique  de  Willis,  du  frontal  ou  du  sous-orbitaire,  par  exemple;  souvent  ânes- 
thésie  douloureuse  sur  des  territoires  variés,  quelquefois  avec  extension  lente  et 
graduelle.  Ainsi,  dans  une  observation  de  Leudet,  on  voitTanesthésie  s'étendre 
au  côté  droit  de  la  face,  aux  membres  supérieurs  de  chaque  côté,  au  tronc,  et 
ultérieurement  à  la  peau  de  tout  le  corps.  Cette  extension  est,  pour  Leudet, 
un  des  points  les  plus  curieux  de  Thistoire  de  la  méningite  chronique,  surtout 
avec  le  contraste  que  présente  Tétat  de  la  motilité,  l'absence  de  paralysies  des 
membres  notamment. 

Du  côté  des  nerfs  splanchniques  ou  vaso-moteurs,  on  peut  avoir  simultané- 
ment ou  successivement  des  troubles  circulatoires,  des  troubles  trophiques,  du 
zona,  etc. 

La  paralysie  des  membres  contraste  par  sa  légèreté  ou  par  son  absence  avec 
les  troubles  sensitifs  ;  de  plus,  elle  présente  des  rémissions  et  des  recrudes- 
cences :  il  n'y  a  pas  de  lésion  fixe  des  tissus  cérébraux,ce  sont  de  simples  fluxions 
dans  le  voisinage  de  la  lésion  méningée. 

Leudet  a  encore  signalé  lapolyurie  dans  cette  symptomatologie.  Dans  deux 
observations,  il  y  eut  polyurie  et  polydipsie.  Il  trouve  là  une  confirmation  cli- 
nique des  expériences  de  Ci.  Bernard.  Nous  avons  vu  qu'il  faut  faire  de  grandes 
réserves  sur  la  valeur  scméiologique  de  ce  signe,  au  point  de  vue  du  siège  de 
la  lésion.  Mais  enfin  le  fait  doit  toujours  être  retenu.  Il  y  a,  dans  ce  symptôme, 
des  rémissions  et  des  recrudescences  qui  correspondent  à  la  marche  môme  de 
la  phlegmasie.  Quelquefois  il  y  a  en  môme  temps  glycosurie  et  albuminurie, 
mais  jamais  ni  émaciation  ni  cachexie. 

Laissant  à  dessein  de  côté  tout  ce  qui  a  trait  aux  espèces  particulières  de  mé- 
ningite chronique,  nous  écourtons  forcément  cette  description. 

Le  Diagnostic  est  presque  impossible,  d'après  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave, 
à  qui  nous  empruntons  les  éléments  de  cette  étude. 

Sciiutzenberger  fait  remarquer  que  la  congestion  méningée  et  la  méningite 
aiguë  ont  une  physionomie  caractéristique,  mais  que  les  affections  chroniques, 
certaines  névroses,  les  tumeurs  fibreuses  de  la  dure-mère,  les  tubercules,  le 
cancer,  la  méningite  chronique,  produisentdes  perturbations  fonctionnelles  très 
analogues. 

On  dit  :  c'est  une  encépbalopathie  de  telle  ou  telle  nature,  mais  le  siège 
anatomique  est  difficilç  à  préciser. 

La  méningite  chronique  a  notamment  de  grandes  ressemblances  avec  la  para- 
lysie générale  [dont  elle  est  un  des  éléments  classiques),  le  ramollissement 
chronique  (auquel  elle  s^associe  souvent)  et  les  tumeurs  cérébrales,  qui  présen- 
tent ces  symptômes  lents  et  diffus  avec  d'autres  signes  limités,  quand  il  y  a 
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compression  des  nerfs.  Dans  le  cas  d*amaurose,  on  pourrait  peat-étre  distinguer 
les  deux  maladies  par  les  caractères  ophtalmoscopiques  que  nous  avons  déjà 
indiqués  à  propos  des  tumeurs  cérébrales.  Mais  ces  signes  disUnctib  ce  sont  pas 
aussi  absolus  et  aussi  concluants  que  le  veut  de  Graefe. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  pensent  que  les  meilleurs  signes  diagnostiques 
sont  :  les  accidents  convulsifs,  les  hémiplégies,  souvent  tardives,  dans  les  tu- 
meurs ;  la  paralysie  simultanée,  dans  la  méningite,  de  plusieurs  nerfs  crâniens 
éloignés  par  leur  point  d'émergence,  la  troisième  paire  par  exemple  ou  la 
deuxième  et  la  cinquième.  Ce  dernier  signe  a  une  grande  valeur  en  montrant  la 
diffusion  de  la  lésion. 

Le  Pronostic  est  toujours  sérieux.  C'est  une  maladie  chronique,  progressive, 
incurable.  Il  ne  faut  faire  exception  que  pour  la  méningite  sypnilitique. 

A  propos  du  Traitement^  on  peut  rappeler  d*abord  cette  phrase  de  Trous- 
seau :  La  syphilis  est  une  planche  de  salut,  parce  qu*elle  donne  lieu  à  un  trai- 
tement qui  réussit  souvent.  D  où  les  essais  de  médication,  même  dans  les  cas 
douteux.  On  peut  combiner  les  mercuriaux  et  Tiodure  de  potassium,  soit  à 
l'intérieur,  soit  à  l'extérieur  (pour  le  mercure). 

L'hygiène  a  une  grande  importance  :  proscription  des  excès,  dont  l'abus  a  été 

la  cause  de  la  maladie  et  entraîne  toujours  des  poussées  congestives  vers  la  tète. 

Pour  Hammond,  l'iodure  de  potassium  constitue  l'agent  efficace  dans  tous 

les  cas,  môme  en  dehors  de  la  syphilis.  Il  donne  au  début  0,50  trois  fois  par 

jour  et  va  graduellement  jusqu'à  1,50. 

Il  conseille  surtout  l'association  de  l'iodure  de  potassium  avec  les  bromures,et 
tout  spécialement  avec  le  bromure  de  calcium  (à  la  dose  de  0,75  par  jour). 


CHAPITRE  IL 

MÉNINGITE  SPINALE  CHRONIQUE. 

Nous  décrirons  d'abord  un  type  bien  défini,  le  mieux  étudié  dans  ces  derniers 
temps  :  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  Puis  nous  dirons  quelques 
mots  des  autres  formes  de  méningite  spinale. 

S  I.  Pachyicéninoite  cervicale  HYPERTROPHIQUE. —  L'hlstorique  de  cotto 
maladie  est  très  court.  Sou  étude  ne  date  que  de  ces  dernières  années,  et  a  été 
faite  par  Charcot  et  Joffroy.  On  a  bien  trouvé  quelques  observations  éparses 
dans  les  publications  antérieures  d'Abercrombie,  Oilivier  (d'Angers),  Oull, 
Kœhler.  Mais  la  première  description  complète  est  celle  qu*ont  donnée  Charcot 
et  Joffroy  dans  les  Archives  de  Physiologie^  en  1869,  et  Joffroy,  en  1873,dang 
sa  Thèse,  que  nous  résumerons. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  principale  et  primitive  est  dans  les 
méninges,  tout  particulièrement  dans  la  dure-mère,  et  siège  à  la  région  cervi- 
cale. 

En  ouvrant  le  rachis,  on  trouve  une  tumeur  fusiforme  volumineuse  qui  rem- 
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plit  le  caïul  à  la  régioo  cervicale  et  adhère  aux  ligameots  Tertébranx.  Sur  ane 
coope,  00  Toit  que  c^est  surtoat  un  épaississemeot  de  la  dare-mère,  mais  aussi 
de  la  pie-mère,  toutes  les  méoinges  étant  do  reste  coofoodoes  dans  la  tomeor 
et  à  peu  près  inséparables.  La  tomeor  est  formée  de  lamelles  cooceotriqoes  d'oo 
tisso  ferme,  résistaot,  fibreox. 

Le  pjîot  de  départ  probable  est  ooe  pachyméniogite  ioteroe  ;  pois,  secoo- 
dairemeot,  il  y  a  inflammatioa  chr^niqoe  desaotres  méoio^es,  et  aussi  pachy- 
aiéoingite  externe,  ce  qoi  eotraloe  les  adhérences  avec  les  ligaments  rertébraox. 

La  moelle  présente  les  lésions  connoes  de  la  myélite  transTerse  diffose,  dé- 
crite dans  les  cas  de  compression.  En  général,  cette  myélite  est  chronique  ;  elle 
peot  être  subaigué  et  même,  mais  rarement,  aiguë.  L'inflammation  est  en  quel- 
que sorte  continue  dans  les  méninges  et  dans  la  moelle,  qui  ne  font  qn*un  avec 
la  tumeur.  Beaucoup  de  cas  anciens  d'hypertrophie  de  la  moelle  rentraient 
probablement  dans  cette  maladie. 

La  lésion  est  plus  ou  moins  étendue  en  largeur  aux  diverses  parties  de  la 
moelle,  laissant  souvent,  au  milieu,  des  îlots  de  substance  intacte,  visibles  seu- 
lement au  microscope.  Il  y  a  ensuite  les  dégénérescences  secondaires  habi- 
tuelles, soit  en  haut,  soit  en  bas. 

Les  racines  nerveuses  traversent  ce  tissu  épaissi  des  méninges.  L*inflamma- 
tk>D  se  développe  alors  dans  ces  nerfs,  comme  dans  la  moelle,  soit  par  conti- 
nuité, soit  par  compression.  On  n  a  constaté  d'altération  que  dans  les  racines  : 
les  troncs  nerveux  eux-mêmes  restent  intacts. 

lies  muscles  sont  souvent  atteints  ;  ils  présentent  la  lésion  atrophique  ordi- 
naire quand  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  altérées. 

On  trouve  fréquemment,  à  la  fin  de  cette  maladie,  des  signes  de  tuberculose 
pulmonaire  aiguë  on  surtout  chronique. 

Nous  diviserujs  ibisloire  des  Symptômes  en  deux  périodes,  comme  dans 
tous  les  cas  lie  compression  :  période  méniujiilique  et  période  myélilique  ;  ou 
encore:  période  douloureuse  et  perio-ie  paralyctque  el  alrophique. 

1.  Période  douloureuse.  —  On  peut  distinguer  deux  formes:  une  forme 
cervicale  et  u^e  forme  périphérique. 

Dans  la  forme  cervicale,  le  debul  ordinaire  se  fait  par  des  accès  assez  courts 
et  plus  ou  moins  nombreux  de  céphalalgie  el  de  douleur  va^iue,  peu  violente, 
siégeant  à  la  partie  postérieure  du  cou  et  daos  la  région  occipitale  de  la  tête. 
Cette  douleur,  profonde  el  continue,  s'exagère  par  la  pression,  rend  les  mou- 
vements pénibles.  C'est  une  sorte  de  torticolis  passa^ier,  d'abord  peu  remarqué, 
dont  les  crises  se  rapprocbeat  de  plus  en  plus,  et  qui  finit  par  constituer  un 
état  de  souffrance  pt^aible. 

Alors,  pendant  loule  celle  période  de  deux,  trois,  cinq  mois,  la  douleur  est 
conliuueiie  et  occupe  toujours  le  méjie  siège  :  la  nuque  et  l'occiput.  Souvent 
plus  aiguë  ia  nuit  que  le  jour,  elle  présente  des  paroxysmes  irréguliers  el  vio- 
leuti.  La  pression  sur  les  apophyses  épiîieuses  peut  l'exaspérer  ;  les  mouve- 
ments l'augmeuleal  toujours  ;  d*où  immobilité  complète  du  cou.  Un  des  nialades 
de  Joffroy  lotissait  des  aièzes  sous  sou  cou.  pour  empêcher  tout  mouvement  de 
ia  tête  pendant  le  sommeil. 
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La  douleur  s'irradie  de  ce  foyer  principal  :  le  long  du  rachis  en  bas  jusqu'aux 
premières  vertèbres  dorsales  ou  plus  bas  ;  vers  la  tôte,  en  douleurs  vagues, 
déprimantes,  cépbalalgie  bilatérale  ou  dans  un  seul  côté  de  la  face  (névralgie);  le 
plus  souvent  dans  les  membres  supérieurs,  où  le  sujet  éprouve  des  sensations 
diverses. 

Dans  la  continuité  du  membre,  c'est  une  douleur  vague,  rhumatolda,  diflBcile 
à  limiter  :  état  pénible  que  Joffroy  compare  à  la  courbature.  Dans  les  articu- 
lations, surtout  au  coude  et  à  Tépaule,  ce  sont  des  sensations  plus  aiguôs,  des 
piqûres  ou  des  élancements,  quelque  cbose  des  douleurs  fulgurantes;  la  pres- 
sion les  exaspère  parfois.  Dans  la  main  et  les  doigts,  ce  sont  des  fourmille- 
ments, de  l'engourdissement,  avec  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  sensibi- 
lité. Un  malade  de  Joffroy  comparait  ces  sensations  douloureuses  des  doigts  à 
celles  de  l'onglée.  Ces  douleurs  suivent  le  plus  souvent  dans  leurs  variations 
celles  du  foyer  principal. 

La  forme  périphérique  est  la  forme  précédente  dans  laquelle  les  douleurs  du 
foyer  principal  sont  peu  intenses,  au  point  de  pouvoir  passer  inaperçues,  et  les 
irradiations  dans  les  membres  supérieurs  dominent  la  scène.  Les  douleurs  sont 
surtout  articulaires,  sans  gonflement,  ni  rougeur,  ni  chaleur  ;  elles  s'exaspè- 
rent par  la  pression  et  les  mouvements.  Le  sujet  éprouve  toutes  les  autres  sen- 
sations décrites. 

Les  malades  ne  peuvent  vaquer  à  leurs  occupations  ;  ils  sont  souvent  confi- 
nés au  lit.  La  douleur  produit  de  Tinsomnie.  Il  y  a  souvent  aussi  des  troubles 
digestifs,  des  nausées  et  des  vomissements  dans  les  paroxysmes  de  la  forme 
cervicale.  Les  malades  n'osent  pas  alors  manger  dans  l'intervalle,  et  l'épuise- 
ment survient  rapidement. 

Les  douleurs  s'étendent  quelquefois  aux  membres  inférieurs  d'un  côté  ou  des 
deux  côtés.  Souvent  alors  il  y  a  prédominance  hémiplégique.  La  douleur  ra- 
chidienne  s'étend  aussi  dans  certains  cas  à  la  région  lombaire.  Du  reste,  à  ce 
moment,  les  paralysies  ont  commencé  ;  la  seconde  période  se  trouve  mêlée  à 
la  période  initiale. 

2.  Période  paralytique  et  atrophique.  —  Cette  période  est  quelquefois  net- 
tement séparée  de  la  précédente,  môme  par  une  intermission  ;  d'autres  fois  il 
y  a  combinaison  des  deux  phases. 

La  paralysie,  seule  ou  avec  atrophie,  apparaît  dans  un  membre  supérieur, 
dans  celui  qui  a  été  le  siège  des  plus  vives  douleurs.  Cette  paralysie  s'établit 
avec  une  intensité  variable.  Eu  môme  temps  on  constate  en  général  dans  les 
muscles  de  la  main  des  mouvements  ûbrillaires  involontaires,  se  produisant 
spontanément  ou  sous  l'influence  d'une  cause  légère.  Puis  survient  Tatrophie, 
en  môme  temps  que  la  diminution  de  la  coutractilité  électrique.  Ces  phénomè- 
nes sont  sembables  à  ceux  de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Mais  la  dis- 
tribution est  différente  :  ici,  certains  groupes  de  l'avant-bras  sont  atteints,  tan- 
dis que  les  muscles  voisins  restent  indemnes  ;  il  n'y  a  pas  altération  progressive 
de  tous  les  muscles. 

En  général,  les  muscles  de  la  main  s'atrophient.  A  Tavant-bras,  la  masse 
épicondylienne  conserve  souvent  tout  son  relief,  les  autres  muscles  étant  atro- 
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pfaiés.  Le  bras  reste  intact,  le  deltoïde  et  quelquefois  les  sas  et  sous-épineux 
étant  au  contraire  atrophiés. 

De  là,  une  déformation  spéciale  du  membre,  une  griffe  en  flexion  des  doigts 
sur  la  main,  celle-ci  étant  elle-même  renversée  dans  Textension  forcée  par 
les  muscles  épicondyliens  privés  de  leurs  antagonistes.  C'est  la  griffe  des  myé- 
lites cervicales,  la  main  de  prédicateur. 

Habituellement  limitée  aux  membres  supérieurs,  Tatrophie  peut  s'étendre 
au  tronc  et  môme  aux  membres  inférieurs,  ou  à  la  langue  et  aux  lèvres. 

Si  la  paralysie  survient  dans  les  muscles  non  atrophiés,  il  y  a  des  contrac- 
tures. Les  déformations  sont  la  résultante  de  ces  deux  éléments  :  atrophie  et 
contractures. 

Quelquefois  la  respiration  peut  être  troublée  par  atteinte  des  muscles  thora- 
dques. 

La  sensibilité  n'éprouve  pas  de  modifications  constantes  ;  souvent  il  y  a  de 
Tanesthésie  au  début  ;  plus  tard  anesthésie  ou  hyperesthésie  ;  quelquefois  en- 
core anesthésie  d'un  côté  et  hyperesthésie  de  l'autre. 

D'autres  troubles  trophiques  peuvent  se  présenter  à  la  période  d'atrophie  mus- 
culaire ;  éruptions  vésiculeuses  ou  huileuses  sur  la  peau  des  mains,  des  doigts. 
L'épiderme  est  soulevé  par  une  sérosité  limpide  d'abord,  trouble  plus  tard. 
Puis  la  vésicule  ou  la  bulle  se  crève  ;  il  y  a  une  croûte  qui  laisse  voir  après  sa 
chute  un  épiderme  nouveau,  fin,  lisse  et  luisant.  En  même  temps  on  observe 
aussi  de  la  sécheresse  de  la  peau  et  de  la  desquamation  des  parties  paralysées. 
D'autres  fois  la  peau  est  tendue,  lisse  et  luisante  ^lossy  skin  des  Anglaise 

Quand  il  y  a  myélite,  on  voit,  comme  complication,  des  eschares  souvent 
rapides  aux  fesses,  au  sacrum,  aux  trochanters,  aux  talons  ou  dans  la  mu- 
queuse de  la  vessie. 

On  a  observé  dans  certains  cas  quelques  secousses  convulsives  dans  les 
membres,  jusqu'à  de  Tépilepsie  spinale  ;  une  exagération  générale  des  réflexes. 
Mais  ce  n*e8t  pas  là  un  symptôme  habituel. 

VÉtiologib  est  toujours  obscure.  La  maladie  parait  appartenir  à  l'âge  adulte. 
L'influence  du  froid  a  été  notée  plusieurs  fois  pendant  la  dernière  guerre,  par 
exemple. 

La  Terminaison  fatale  arrive  plutôt  par  des  complications  que  par  le  déve- 
loppement naturel  de  la  maladie  elle-même.  Quand  la  myélite  diffuse  a  pro- 
gressé et  s'est  généralisée,  la  tuberculose  se  développe,  les  eschares  se  for- 
ment, etc. 

Le  Pronostic  est  celui  de  la  myélite  diffuse  secondaire.  Si  la  paralysie  est 
limitée  aux  membres  supérieurs,  il  peut  y  avoir  une  période  de  réparation  et 
le  mouvement  revient  môme  quelquefois.  Dans  un  cas  remarquable  de  Joffroy, 
la  paralysie  était  absolue  depuis  deux  ans,  quand  se  sont  produits  le  rétablis- 
sement des  mouvements  et  la  régénération  des  muscles  atrophiés. 

La  Durée  est  difficile  à  apprécier,  cependant  elle  est  toujours  très  longue. 
La  mort  ne  surviendrait  jamais  avant  cinq  ans  et  quelquefois  pas  avant  quinze 
ou  vingt. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  la  confusion  est  possible,  au  début,  avec  le 
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torticolis.  Ici  cependant,  la  douleur  entoure  et  emprisonne  le  cou  rx)mmedans 
un  cercle  de  fer;  c'est,  au  cou,  le  corset,  la  douleur  en  ceinture  des  myélites 
dorsales.  Les  mouvements  des  vertèbres  l'exaspèrent.  De  plus,  le  siège  prin- 
cipal de  la  douleur  esta  la  nuque  et  non  dans  les  sterno-cléido-mastoïdiens. 
Enfin,  les  irradiations  dans  les  membres  supérieurs  tranchent  définitivement 
la  question. 

Quand  les  phénomènes  sont  surtout  périphériques,  on  peut  confondre  cette 
maladie  avec  Thystérie,  qui  se  distinguera  par  ses  autres  symptômes  parti- 
culiers. 

Le  rhumatisme  articulaire  sera  écarté  par  Tabsence  de  fièvre  et  la  présence 
de  symptômes  autres  que  les  douleurs  articulaires. 

Plus  tard,  on  peut  croire  à  une  atrophie  musculaire  progressive  qui  n'a  pas 
de  périodejdouloureuse  au  début,  présente  des  atrophies  à  marche  différente,  et 
n'a  pas  la  griffe  spéciale  que  nous  avons  décrite. 

La  myélite  cervicale,  existant  le  plus  souvent  ici,  ne  se  distinguera  que  par 
la  marche'des  accidents. 

Le  mal  de  Pott  cervical  et  les  autres  causes  de  compression  médullaire  sont 
encore  plus  difficiles  à  diagnostiquer.  On  ne  pourra  le  faire  que  par  les  signes 
propres  à  cette  cause  môme  de  compression. 

Il  ne  faut  pas  désespérer  du  Traitement  et  l'instituer  le  plus  tôt  possible. 

Les  sédatifs  remplissent  l'indication  capitale  de  la  période  douloureuse.  Le 
chloral  vaudrait  mieux,  d'après  Joffroy,  que  l'opium.  On  peut  employer  aussi 
les  applications  locales  de  chloroforme,  les  injections  de  morphine  ou  d'atropine. 

Comme  révulsifs,  Joffroy  a  peu  de  confiance  dans  les  moxas,  cautères,  vé- 
sicatoires,  etc.;  mais,  comme  dans  le  mal  de  Pott,  il  préconise  les  pointes  de 
feu.  On  applique  six  pointes  de  feu  au  niveau  du  segment  de  moelle  atteint, 
intéressant  tout  le  derme  sur  l'étendue  d'une  pièce  de  50  cent.  Dès  que  la  cica- 
trisation  est  terminée,  on  fait  une  nouvelle  application. 

L'hydrothérapie,  La  Malou,  Balaruc,  pourront  rendre  des  services. 

Gomme  électrothérapie,  on  appliquera  les  courants  induits  sur  les  muscles 
en  voie  d'atrophie  ;  on  fera  passer  des  courants  dans  la  moelle,  descendants 
tant  qu'il  y  a  inflammation,  ascendants  ensuite. 

A  l'intérieur,  on  peut  employer  l'iodure  de  potassium  comme  résolutif  (?), 
le  bromure  de  potassium,  la  belladone,  le  seigle  ergoté  (?)... 

§  IL  Autres  variétés  de  méningite  spinale  chronique.  — I.  La  pa- 
chyméningite  ne  siège  pas  toujours  à  la  région  cervicale,  comme  dans  les  cas 
que  nous  venons  d*étudier;  à  la  suite  du  mal  de  Pott,  et  dans  quelques  trau- 
matismes,  on  l'a  observée  à  différentes  hauteurs  de  la  moelle.  Mais,  en  dehors 
de  ces  faits  secondaires,  on  a  observé  aussi  quelques  rares  cas  de  pachyménin- 
gite  spontanée,  non  cervicale. 

Ainsi,  Rendu  '  a  publié  un  fait  de  pachjméningite  spinale  antérieure  com- 
primant le  renflement  lombaire  et  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval.  Voici  un 
résumé  des  symptômes  observés  dans  ce  cas. 
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Ayant  eu  autrefois  des  attaques  d'hystérie,  soiguée  d'abord  pour  des  acri- 
dents  nerveux  bystérifonues  mal  déOois  et  pour  des  douleurs  abdominales  que 
Ton  avait  crues  liées  à  une  afTectioii  utérine,  cette  malade  présenta  plus  tard 
une  rétention  d'urine  datant  de  quinze  jours,  une  constipation  opiniâtre  et  un 
notable  degré  d^affaiblissement  des  membres  iuférieurs,  avec  sensations  d'en- 
gourdissement et  de  fourmillements,  sans  anestbésie.  La  paraplégie  s'amenda 
d'abord.  Mais  l'incontinence  remplaça  lu  rétention  d'urine,  la  paralysie  s'ac- 
centua, la  marcbe  devint  impossible,  la  sensibilité  s'émoussa  Jes  réflexes  per- 
sistant); des  escliares  se  formèrent,  et  la  malade  succomba  daMs  le  marasme. 

Howard  Tootb  *  a  publié  un  nouveau  fait  de  pacbyméningite  dorsale  dont 
voici  le  résumé. 

Homme  de  60  ans  qui  depuis  dix  ans  souffrait  d*une  paraplégie  progressive 
et  ne  pouvait  plus  marcber  depuis  cinq  ans.  Pas  d'amyotropbie,  réflexes  exa- 
gérés, sensibilité  tactile  émoussée.  Urines  et  fèces  involontaires;  escbare  au 
sacrum  et  mort  avec  phénomènes  de  pyélonépbrite  suppurée. 

A  l'autopsie,  dure-mère  très  épaissie,  convertie  en  un  manchon  Obreux.  Le 
tissu  flbroYde  se  continue  au-dessous  et  s*uoit  intimement  à  la  pie-mère  et  à 
l'arachnoïde.  Vascularisation  des  membranes  fort  développée.  Moelle  ramollie; 
traces  de  myélite  diffuse  avec  atrophie  des  cornes  antérieures,  sclérose  des  cor- 
dons latéraux,  épaississement  des  artérioles  et  de  la  uévrogiie. 

n.  L'inflammation  chronique  peut  aussi  affecter  la  pie-mère.  Cette  lepto- 
viéningite  complique  souvent  la  myélite;  elle  est  plus  marquée  au  niveau  des 
faisceaux  postérieurs  (où  elle  peut  même  être  exclusivement  localisée);  on  la 
trouve  souvent  dans  Tataxie  locomotrice  progressive. 

La  pie-mère,  dans  ces  cas,  dit  Vulpian  (à  qui  nous  empruntons  cette  descrip- 
tion), offre  un  épaississement  plus  ou  moins  considérable,  qui  tantôt  ne  se  re- 
connaît bien  qu'à  l'examen  microscopique  et  tantôt  est  des  plus  faciles  à  voir  à 
l'œil  nu.  Celte  membrane  peut  former  une  couche  d'un  ou  plusieurs  dixièmes 
de  millimètre  d'épaisseur.  Le  tissu  ainsi  épaissi  est  grisâtre,  plus  ou  moins 
vascularisé,  mou  et  tenace  à  la  fois. 

Les  symptômes  sont  peu  significatifs;  ils  consistent  surtout  en  douleurs  plus 
ou  moins  vives  de  la  région  rachidienne  et  des  diverses  parties  du  corps,  avec 
ou  sans  raideur  des  muscles  vertébraux,  douleurs  offrant  des  exacerbalions 
aiguës,  irrégulières,  et  présentant  alors  le  caractère  fulgurant,  lancinant,  con- 
tusif,  etc.  Il  peut  y  avoir  à  certains  moments  de  l'hypereslliésie  cutanée,  et, 
dans  une  certaine  période,  des  contractures,  surtout  des  membres  inférieurs. 
(Vulpian.) 

HL  C'est  encore  à  Vulpian  que  nous  emprunterons  la  description  delarach- 
nitis  spinale  chronique. 

On  trouve,  dans  ce  cas,  un  épaississement  plus  ou  moins  considérable  de 
l'arachnoïde  visc'érale,  qui  adhère  plus  intimement  qu'à  l'état  normal  à  la  pie- 
mère.  On  trouve  aussi  des  adhérences  plus  ou  moins  nombreuses,  plus  ou 
moins  étendues  à  la  surface  de  la  séreuse.  Il  peut  y  avoir  oblitération  de  laca- 
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vite  sous-araclinoïdioinie,  vi  \^ulpian  ?e  dcmanfle  {^i  cotte  oblitération  ne  peut 
pas  avoir  une  iriilueiiro  sur  le  foiirlioiiuciiifint  du  (vrvt-au,  à  rauio  des  obsta- 
cles ap[)ortc>  au  déplaceiiienl  du  licpiido  céphalo-racbidien. 

D'autres  fois,  l'arachnilis  chroiii(|ue  n'est  indiquée  que  par  la  présence  de 
placiuos  libreuses  irré^ulièrernent  arrondies  ou  ovalaires,  blancliâtres,  opa- 
ques, plus  ou  moins  épaisses.  (a*s  plaques  peuvent  même  s'incruster  de  sels 
calcaires.  Elles  siè^'ent  dans  l'épaisseur  du  feuillet  viscéral,  et  elles  sont  bien 
plus  'lOMibrenscsa  I.i  face  postérieure  (ju'à  la  face  antérieure;  elles  n'occupent 
pas  éj^aiemenl  toute  l'étendue  de  l'arachnoïde;  elles  sont  beaucoup  plus  fré- 
quentes au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure,  dorso-lombaire  et  sur  la 
queue  de  cheval. 

Elles  sont  constituées  par  du  tissu  (ibrrux  conjpact,  librillaire,  assez  sou- 
vent calcifié  en  p:n'tie  ou  en  totalité.  Dans  quelques  cas  rares,  on  y  trouve  une 
véritable  structure  osseuse 

Vuljiian  croit,  coriUie  01livierd'Anj.ers  iqui  avait  très  bien  décrit  ces  lésions), 
que  ces  plaques  doiverit  se  traduire  pendant  la  vie  par  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives  et  plus  ou  moins  limitées,  ou  bien  simulent  de  simples  névralgies. 

Chez  une  malade  de  la  Salpélrière  (jui  avait  éprouvé  pendant  dix  ans  des 
douleurs  dans  les  jambes  et  une»  parésie  musculaire  suflisante  pour  rempéclier 
dv  marrher,  Vulpian  ne  trouva  à  l'autopsiii  (ju'un  grand  nombre  de  ces  plaques 
araclniiti(]ues  comme  lésion  du  système  nerveux.  Chez  une  autre  malade  qui 
fut  [>ri?e  de  tremblement  dans  les  mendjres,  d'attacpies  épileptiformes,  et  mou- 
rut dans  le  coma,  le  même  médecin  ne  trouva  qu'une  légère  teinte  hortensia 
en  (]uelques  points  du  cerveau,  et  des  plaques  arachnitiques  extrêmement 
nombreuses. 


